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23.1 Diagnostik im chronischen
Stadium des Herzinfarkts
23.1.1 Diagnostische Weichenstellungen

Akut- und Langzeitbehandlung des Herzinfarktes haben ins-
besondere in den letzten 20 Jahren einen entscheidenden Wan-
del durchgemacht. Noch vor 30 Jahren stand bei der korona-
ren Herzerkrankung die klassische internistische Philosophie
- abwarten, Zeit gewinnen, keine einschneidende Interven-
tion - im Vordergrund; heute gibt es stark eingreifende medi-
kamentose Behandlungsmoglichkeiten wie die Fibrinolyse
sowie die Katheterintervention und die Koronarchirurgie. Der
Herzinfarkt ist kein schicksalhaft ablaufendes Leiden mehr.

Dies zeigt sich insbesondere in der Akutphase des Herz-
infarktes; hier ermoglichen die Lysetherapie oder, mit noch
besseren Erfolgsaussichten, die frithinterventionelle Infarkt-
behandlung (s. Kap. 22) eine rasche Revaskularisation mit Ver-
ringerung der Infarktgréf8e und einen beschleunigten Phasen-
ablauf des Infarktes. Die kann nicht nur den Aufenthalt im
Akutkrankenhaus, sondern auch den sich anschlief}enden
Rehabilitationsprozefl verkiirzen. Ein weiterer Vorteil ist die
frithzeitige Kenntnis von Koronarstatus und Ventrikelzustand
mit den entsprechenden Konsequenzen fiir die langfristige
Therapie. Es muss aber bedacht werden, dass ein solch fort-
schrittliches Behandlungskonzept wie die friithinterventionelle
Infarktbehandlung z.Z. nur ungeféhr 10-15% der Patienten
zugute kommt, weiterhin werden ungefihr 40% lysiert und
ungefahr 50% bekommen gar keine revaskularisierende The-
rapie (Zahn et al. 2001). Aber auch fiir die Gesamtheit der heu-
tigen Infarktpatienten gilt, dass der Verlauf von Therapie und
Rehabilitation erheblich beschleunigt worden ist.

Die heute zur Verfiigung stehenden, sich grundsitzlich un-
terscheidenden Therapiemdglichkeiten verlangen eine diffe-
renzierte Betrachtung des Koronarpatienten. Ein ,,Uber-einen-
Kamm-Scheren® ist nicht mehr gerechtfertigt. Funktioneller
Zustand, einzuschlagende Therapie, Prognose und zukiinftige
Belastbarkeit hdngen von einer Reihe bekannter Faktoren ab.

Entsprechend der vorliegenden medizinischen und beruf-
lichen Problematik des einzelnen Patienten konnen nach
Beendigung der akuten Hospitalisationsphase folgende Wei-
chenstellungen vorgenommen werden:

Liegt keine entscheidende medizinische und damit ver-

bundene berufliche Problematik und keine schwer beein-

flussbare Risikokonstellation vor, kann der Patient nach

Hause entlassen werden und einer ambulanten Rehabilita-

tion zugefiihrt werden.

Vor 20-30 Jahren wurde der Herzinfarkt noch vordergriindig als ein akutes Ereignis mit
mehr oder minder ausgepragten chronischen Folgen angesehen. Nach dem Herzinfarkt
wurde der Patient als ,Zustand nach Herzinfarkt” deklariert. Die Langzeitbehandlung stand
vorrangig unter dem Motto: Nachbehandlung und Nachsorge.

Heute folgen einer raschen und umfassenden Bestandsaufnahme der Erkrankung
meist eine Reihe von prognoseverbessernden Therapieansatzen.
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Ist die Frage nach der medizinischen und beruflichen
Problematik unklar oder besteht eine Risikokonstellation,
die einer stationdren Einstellung bedarf, empfiehlt sich die
Anschlussbehandlung in einer Rehabilitationsklinik.
Befindet sich der Patient in einem Krankenhaus der Regio-
nalversorgung ohne Moglichkeit zur invasiven Diagnostik
und Therapie und wurde anfangs keine Weiterverlegung in
ein kardiologisches Zentrum veranlasst, sollte spétestens
bei Vorliegen von fortbestehender Ischdmie, schwerem
Ventrikelschaden und/oder elektrischer Instabilitit eine
Weiterverlegung in ein kardiologisches Zentrum zur wei-
teren invasiven Abkldrung und evtl. interventionellen
Behandlung erfolgen.

Wurde der Patient direkt oder iiber ein Regionalkranken-
haus in ein kardiologisches Zentrum eingewiesen und
einer frithinterventionellen Infarktbehandlung zugefiihrt,
kann er oft schon am Folgetag zuriick verlegt werden.
Nach verkiirztem Krankenhausaufenthalt kann hiufig auf
eine stationdre Rehabilitation verzichtet werden.

e Ziel dieser Uberlegungen ist, durch Selektion der Patienten

nach medizinischer und beruflicher Problematik eine opti-
male Ausschopfung der Versorgungsmoglichkeiten zu errei-
chen.

23.1.2 Diagnostisches Routineprogramm

und Stufendiagnostik

Zum nichtinvasiven diagnostischen Routineprogramm gehd-
ren in der chronischen Infarktphase folgende Untersuchun-
gen:
Anamneseerhebung, wobei insbesondere nach Hinweisen
fiir Angina pectoris, Herzinsuffizienz und Rhythmussto-
rungen gefahndet werden muss (s. Kap. 8),
allgemeine Kklinische Untersuchung mit Bestandsauf-
nahme der Risikofaktoren (s. Kap. 8),
Ruhe-EKG, wobei insbesondere gewisse Aussagen tiber die
Grof3e des Infarkts moglich sind (s. Kap. 9),
Langzeit-EKG-Registrierung (,,Holter-Monitoring®), nach
Mébglichkeit iiber 24 h (s. Kap. 10),
Thoraxrontgen (s. Kap. 13),
Echokardiographie (s. Kap. 12),
Belastungs-EKG (s. Kap. 10).

Diese Untersuchungen konnen in der Regel als Abschlussun-
tersuchungen bei der Entlassung aus der Akutklinik erfolgen.
Sie sollen insbesondere eine Aussage iiber folgende, die Prog-
nose bestimmenden Faktoren erméglichen:
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myokardialer Zustand des Herzens,
Herzrhythmusstorungen und
Koronardurchblutung des Restmyokards.

Das Ergebnis dieses Standardprogramms entscheidet iiber die
Anwendung zusitzlicher Untersuchungsverfahren wie Myo-
kardperfusions- und Herzbinnenraumszintigraphie (s. Kap. 15),
Belastungsecho (s. Kap. 12) und Einschwemmkatheteruntersu-
chung (s. Abschn. 16.3) sowie insbesondere tiber die Anwen-
dung invasiver Untersuchungsverfahren wie Koronarangio-
graphie und Ventrikulographie (s. Abschn. 16.1 und 16.2), falls
die Ergebnisse dieser Untersuchungen im Zusammenhang mit
der frithinterventionellen Infarktbehandlung nicht schon vor-
liegen.

Die Diagnostik bei Postinfarktpatienten ist eine Stufen-
diagnostik. Bei einigen Patienten kommt man mit wenigen
Stufen aus, bei anderen wird das gesamte ,,Diagnostikarsenal“
notwendig. An dieser Stelle soll lediglich die Echokardiogra-
phie im chronischen Stadium des Herzinfarktes detailliert dar-
gestellt werden; die anderen Untersuchungsverfahren sind an
anderer Stelle ausfiihrlich dargestellt. Das oben beschriebene
Routineprogramm sollte - mit Ausnahme von Langzeit-EKG
und Thoraxrontgen - in regelméafligen Zeitabstdnden, z.B. in
Jahresabstinden, wiederholt werden; falls Beschwerden auf-
treten selbstverstandlich friiher.

23.1.3 Echokardiographie
P. Bubenheimer, N. Jander
Klinisch wichtig

Die Echokardiographie bietet bei Zustand nach Infarkt eine
so grof3e Fulle von Informationen (8 Tabelle 23.1), dass es
sinnvoll erscheint, jeden Postinfartkpatienten echokardio-
graphisch zu untersuchen.

Infarktlokalisation

Nachweis und Bestimmung der Topographie von Infarkten
erfolgt mit der 2-D-Echokardiographie (Heger et al. 1979;
Bubenheimer 1985). Die meisten Infarkte kénnen iiber das api-
kale Echofenster dargestellt werden, indem die Schnittebene
- ausgehend vom Vierkammerblick - rund um die Langsachse
des Herzens rotiert. Sensitiver wird die Diagnostik, wenn
zusitzlich parasternale bzw. subkostale Langs- und Kurzach-
senschnitte angewendet werden (Bubenheimer 1985).

Kiirzlich wurde fiir verschiedene bildgebende Verfahren
eine einheitliche Segmenteinteilung und -bezeichnung des lin-
ken Ventrikels vorgeschlagen (Cerquira et al. 2002). In Lings-
richtung wird der linke Ventrikel in 3 gleiche Teile unterteilt:
Das basale Drittel, das vom Mitralklappenring bis zur Spitze
der Papillarmuskel reicht, das mittventrikuldre Drittel um den
Ansatz der Papillarmuskel herum und das apikale Drittel.
Hieraus ergeben sich 3 Kurzachsenschnitte (8 Abb. 23.1), die
die lange Achse senkrecht schneiden. Das basale und mittlere
Drittel werden in 6 Segmente von je 60° aufgeteilt. Die Verbin-
dungsstellen von rechts- und linksventrikularer Wand begren-
zen das Septum in Richtung Vorder- und Hinterwand. Das api-
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O Tabelle 23.1. Aussagemoglichkeiten der Echokardio-
graphie
Parameter Echokardiographisches
Verfahren

Infarktlokalisation 2-D-Echo (TM-Echo)

InfarktgroRe 2-D-Echo (TM-Echo)

Zustand des Restmyokards 2-D-, TM- und Stressecho

Globale Ventrikelfunktion 2-D- und TM-Echo

Herzvolumen 2-D-Echo

Komplikationen (meist schon im akuten Stadium erfasst)

Aneurysma 2-D-Echo
Pseudoaneurysma 2-D- und Farbdoppler-
echo
Mitralinsuffizienz Farbdopplerecho
Ventrikelthromben 2-D-Echo

kale Drittel wird in nur 4 Segmente unterteilt. Jenseits des api-
kalen Kavums wird ein zusidtzliches Segment, die apikale
Kappe des linken Ventrikels, eingefiihrt, sodass sich insgesamt
17 Segmente ergeben.

Fiir die Erkennung von Infarktnarben im TM- oder 2-D-
Echokardiogramm werden morphologische und funktionelle
Verdnderungen der Ventrikelwand genutzt (Jacobs et al. 1973;
Corya et al. 1976; Rasmussen et al. 1976, 1978; Heikkild u. Nie-
minen 1975; Bubenheimer 1985; @ Abb. 23.2):

Morphologische Veranderungen
(Narbenkriterien)

Verdiinnung der Wand durch Narbenschrumpfung,
v.a. bei transmuralen Narben

Erhohte Reflektivitat infolge Fibrosierung des infarzier-
ten Areals, mit steigendem Infarktalter zunehmend
Deformierung der Ventrikelsilhouette von leichter Aus-
rundung der Spitze bis zum Aneurysma

Funktionelle Kriterien

== \erminderte bzw. fehlende systolische Wanddicken-
zunahme

= Gestorte Wandbewegung, von der Hypokinesie tiber
die Akinesie bis zur Dyskinesie reichend

Die funktionellen Kriterien sind nicht spezifisch fiir einen
abgelaufenen Infarkt; sie sind in gleicher Weise bei reversibler
Ischdmie vorhanden. Die Beurteilung sollte daher mdglichst
auch morphologische Wandverdnderungen mit einbeziehen,
die bei gezielter Untersuchungstechnik bei etwa 80% aller Post-
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B Abb. 23.1a-c. Neue Segmenteinteilung des linken Ventrikels
(nach AHA 2002). a Basaler Kurzachsenschnitt, b Kurzachsenschnitt
in Papillarmuskelh6he, ¢ apikaler Kurzachsenschnitt

infarktpatienten nachweisbar sind. Das funktionsgestorte
Areal ist oft grofler als das Narbenareal (Weiss et al. 1978a, b).

Die Topographie von Infarkten in den 2-D-echokardiogra-
phischen Schnittebenen ldsst meist ohne Schwierigkeiten auf
das Infarktgefdf} bzw. die Infarktgefdle schliefien. Insbeson-
dere kann bei Hinterwandinfarkten zwischen Rechtstyp
(rechte Koronararterie) und Linkstyp (R. circumflexus der lin-
ken Koronararterie) unterschieden werden (Bubenheimer
1985; Ogawa et al. 1985). Auch eine Beteiligung des rechten Ven-
trikels kann gut erkannt werden (Jugdutt et al. 1984). Die
detaillierte topographische Beschreibung hat z. B. Bedeutung,
wenn bei der Planung einer Bypass-Operation unklar ist, ob
das von einem stenosierten Geféf versorgte Areal noch vital
oder vernarbt ist.

InfarktgroBe

Zuverldssig lasst sich die Infarktgrofle im 2-D-Echokardio-
gramm ermitteln. Werden die einzelnen Schnitte in gleich
grofle Segmente unterteilt, so ergibt sich die Infarktgrofe als
Summe der betroffenen Segmente. Bezogen auf die Gesamt-
zahl der Segmente kann der Myokardverlust in Prozent ange-
geben werden. Die echokardiographisch bestimmte Infarkt-
grofe korreliert gut mit enzymatischen, anatomischen und
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B Abb. 23.2a,b. a Parasternaler Langsachsenschnitt des linken Ven-
trikels (Endsystole) bei einem Patienten mit groBem Vorderwandin-
farkt im chronischen Stadium. Der Schnitt zeigt die Beteiligung des
anterioren Septums bis hoch zur Ventrikelbasis. Das Narbenareal
liegt zwischen den beiden Markierungspfeilen. Es ist gekennzeichnet
durch Verdinnung, fehlende systolische Dickenzunahme und
erhohte Reflektivitat. Die gegentiberliegende posterolaterale Wand
zeigt eine normale Myokardstruktur. b Posterobasaler Hinterwandin-
farkt im chronischen Stadium, wiederum im parasternalen Langs-
achsenschnitt. Das zwischen den Pfeilen gelegene Narbenareal
zeichnet sich durch hohe Reflektivitat und verminderte Wanddicke
aus

angiographischen Bestimmungen (Weiss et al. 1978a; Heger et
al. 1979; 1980; Bubenheimer 1985). Sie ist ein aussagekriftiger
prognostischer Indikator (Zenker et al. 1983; Bhatnagari et al.
1985).

Globale Ventrikelfunktion

Die Beurteilung der Ventrikelfunktion nach Infarkt ergibt sich
aus der Infarktgréf3e und der Funktion des Restmyokards. Die
Funktion des Gesamtventrikels lasst sich durch einen Sum-
menscore der segmentalen Funktion erfassen. Dabei wird die
Funktion der einzelnen Segmente nach Hyperkinesie, Normo-
kinesie, Hypokinesie, Akinesie und Dyskinesie gewichtet
(Bubenheimer 1985).

Aus den enddiastolischen und endsystolischen echokar-
diographischen Schnittbildern - bevorzugt dem apikalen Vier-
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kammer- und Zweikammerblick - l4sst sich die Ejektionsfrak-
tion monoplan oder biplan bestimmen (Erbel et al. 1980; 1981;
Schnittger et al. 1982). Eine Ejektionsfraktion <30% zeigt eine
schwere Beeintrachtigung des Gesamtventrikels an.

Komplikationen

Ein besonderer Stellenwert kommt der Echokardiographie zur
Erfassung mechanischer Infarktkomplikationen zu (Mintz et
al. 1981). Diese werden in der Regel schon im akuten Stadium
(s. Kap. 22) diagnostiziert; falls der Patient sie iiberlebt, kon-
nen sie in der chronischen Phase bestitigt und in ihrer Ent-
wicklung beurteilt werden.

Aneurysma. Die hiufigste mechanische Komplikation, das
Aneurysma, bildet sich bereits in den ersten Tagen nach trans-
muralen Infarkten aus, wenn es durch intramurale Faserruptur
zu Expansion des Infarktareals kommt (Eaton et al. 1979; Hoch-
man u. Bulkley 1982). Im weiteren Verlauf zeigt das Aneurysma
noch eine mehr oder weniger starke Wachstumstendenz, bis
die Festigkeit der Wand durch zunehmende Fibrosierung dem
Expansionsdruck wieder standhilt. Diese Entwicklung kann
durch serielle echokardiographische Untersuchungen beurteilt
werden (B Abb. 23.3).

o Am haufigsten ist das anteroapikale Aneurysma, meist mit
mehr oder weniger starker Septumbeteiligung, seltener das
basal gelegene Hinterwandaneurysma und am seltensten das
isolierte Seitenwandaneurysma.

Wihrend sich die Indikation zur Aneurysmektomie im
wesentlichen aus dem Kklinischen Bild ergibt, lassen sich die
technischen Moglichkeiten am besten echokardiographisch
abkldren. Alle Gesichtspunkte, die fiir die Operabilitit und
Operationstechnik wesentlich sind, kénnen echokardiogra-
phisch beurteilt werden:

Lokalisation und Grofle des Aneurysmas,

Abgrenzung zum Restmyokard,

Septumbeteiligung,

Zustand des Mitralklappenapparates (Hinterwandaneu-

rysma), begleitende Mitralinsuffizienz,

Quantitdt und Qualitéit des Restmyokards.

Mit einer anhaltenden Verbesserung der Linksherzinsuffizienz
kann auch nach Aneurysmektomie nicht gerechnet werden,
wenn mehr als etwa 45% des Ventrikels infarziert sind oder
wenn auch das Restmyokard bereits deutlich geschidigt ist
(Barrett et al. 1980). Die besten Ergebnisse sind zu erwarten,
wenn neben einem groflen, dyskinetischen, auf die apikale
Ventrikelhélfte beschrankten Aneurysma eine nicht wesentlich
dilatierte, gut kontrahierende Ventrikelbasis vorliegt.

Pseudoaneurysma. Vom echten Aneurysma ist das Pseudoan-
eurysma wegen der wesentlich héheren Rupturgefahr abzu-

grenzen; dies gilt auch fiir die chronische Infarktphase.

Definition

Beim Pseudoaneurysma handelt es sich nicht um eine
Expansion der Ventrikelwand, sondern um eine Uberlebte
Ruptur der Ventrikelwand, die durch Epi- oder Perikard

v
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B Abb. 23.3a, b. Aneurysmen (Pfeile) im 2-D-Echokardiogramm (api-
kaler Zweikammerblick, enddiastolisch). Die Aneurysmen sind klar
vom Restventrikel abgegrenzt, a Vorderwandspitzenaneurysma, b
basales Hinterwandaneurysma. (Aus Bubenheimer 1983)

Uberdeckt wurde. Das Pseudoaneurysma ist durch einen
schmalen Hals zwischen Ventrikelkavum und Aneurysma
charakterisiert, wahrend das echte Aneurysma eine breite
Verbindung zum Kavum aufweist (Roelandt et al. 1975;
Davidson et al. 1977; Sears et al. 1979).

Das Pseudoaneurysma kann klein sein, aber auch groteske
Ausmafle annehmen; oft ist es teilweise thrombosiert. Bei
Pseudoaneurysmen mit sehr schmaler Verbindung zum Ven-
trikelkavum kann der Zusammenhang durch dopplerechokar-
diographischen Nachweis des pulssynchronen Pendelflusses
gefiihrt werden (Grube et al. 1980).

Septumruptur. Dieses ist in der Regel ein Problem der akuten
Infarktphase (s. Kap. 22).

Mitralinsuffizienz. Die seltene schwere Mitralinsuffizienz durch
Papillarmuskelruptur verlduft entweder perakut todlich oder
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B Abb. 23.4. Polypds ins Kavum ragender Spitzenthrombus des lin-
ken Ventrikels (Pfeile) im chronischen Stadium nach Vorderwandin-
farkt, dargestellt im apikalen Vierkammerblick (endsystolisch). (Aus
Bubenheimer 1984)

wird einer notfallmifligen Operation zugefiihrt (s. Kap. 22).
Diskreter sind die Verdnderungen des Mitralklappenapparates
bei der héufigeren funktionellen Mitralinsuffizienz im Rah-
men einer Ischdmie oder eines Hinterwandinfarkts (Godley et
al. 1981; Ogawa et al. 1979; Ballester et al. 1983), sie werden hédu-
fig erst in der chronischen Infarktphase diagnostiziert.
Methode der Wahl ist die Farbdopplerechokardiographie, mit
der die mitrale Regurgitation sensitiv nachgewiesen und semi-
quantitativ abgeschétzt werden kann.

Ventrikelthromben. Wahrend es in der akuten Phase in der
Regel um frische Thromben geht, handelt es sich in der chro-
nischen Phase meist um alte Thromben. Hiufig sind es
Schichtthromben, seltener polypdse oder gar mobile Gebilde
(8 Abb. 23.4). Frische Thromben reflektieren intensiv, alte
Thromben schwach. Auf der Oberfldche alter Thromben wei-
sen intensive Grenzreflexe auf eine frische Auflagerung hin.
Nach Einleitung einer Antikoagulation kann die Regression
der Thromben echokardiographisch verfolgt werden (Keating
et al. 1983). Wird die Antikoagulation abgesetzt, so bilden sich
bei disponierten Patienten oft erneut Thromben (Kneissl et
al. 1985).

Wihrend grofle Thromben ohne Schwierigkeiten diagnos-
tiziert werden kénnen, erfordert der Nachweis kleiner Throm-
ben eine sorgfiltige Untersuchungstechnik. Dem Anféinger
unterlaufen allzu leicht Fehldiagnosen, bedingt durch akusti-
sche Artefakte oder Trabekel (Asinger et al. 1981).

Ischdmie- und Vitalitatsdiagnostik

Durch die echokardiographische Beurteilung von Wandbewe-
gungen in Ruhe und unter Belastung konnen nach Infarkt Aus-
sagen iiber Restvitalitdt sowie Ausmaf3 und Lokalisation von
fortbestehender Ischdamie getroffen werden (s. Abschn. 12.10.2).

23.2 Prognose nach Herzinfarkt

Die Prihospitalmortalitdt des Herzinfarktes hat sich im Laufe
der Jahre kaum veridndert, nahezu die Hilfte der Patienten
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stirbt, bevor sie die Klinik erreichen. Die Sterblichkeit inner-
halb der ersten 30 Tage konnte durch hocheffiziente Therapie-
strategien, wie Thrombolyse und friihinterventionelle Infarkt-
behandlung deutlich gesenkt werden. Dies fiihrt auch zu einer
Reduktion der Langzeitsterblichkeit.

Wir haben in den letzten beiden Jahrzehnten zudem
gelernt, dass die weitere Langzeitprognose nach Infarkt sehr
unterschiedlich ist; eine Risikostratifizierung ist moglich. Es
gibt Patientengruppen mit hohem Risiko, z. B. mit einer jéhr-
lichen Mortalitdt von {iber 50%, und solche mit niedrigem
Risiko, z.B. einer nur 2%igen Mortalitdt in den Jahren nach
Infarkt.

Risikostratifizierung. Ist der akute Myokardinfarkt mit seinen
moglichen Komplikationen erst einmal iiberstanden, dann
hingt die Langzeitprognose des Patienten im wesentlichen von
3 Faktoren ab.
Dem Ausmafd des linksventrikuldren Schadens und dem
pathologischen Remodelling mit seinen Auswirkungen auf
die systolische und diastolische Funktion und dem daraus
resultierenden Kompensationszustand,
der elektrischen Stabilitit, d.h. dem Vorhandensein oder
Fehlen von gehduft auftretenden ventrikuldren Extrasysto-
len, insbesondere ventrikuldrer Tachykardien und Kam-
merflimmern,
dem momentanen Zustand und der Progression der Koro-
narsklerose mit erneuter Myokardischamie und Myokard-
untergang. Diese Prozesse fithren wiederum zu einer
weiteren Beeintrdchtigung der Ventrikelgeometrie und
-funktion sowie zu einer Verstirkung der elektrischen
Instabilitat.

Die unzdhligen Studien, die sich mit Risikostratifizierung
befassthaben, sollen hier nicht beschrieben werden; als Beispiel
soll die uni- und multivariate Analyse der von uns untersuchten
697 jugendlichen Infarktpatienten (Infarkt im Alter von unter
40 Jahren) dienen (Roskamm et al. 1983). Diese Gruppe eignet
sich besonders gut fiir diese Art von prognostischer Analyse,
weil das Alter an sich sowie zusitzliche Krankheiten in dieser
Altersgruppe kaum eine Rolle spielen (8 Tabelle 23.2).

23.2.1 Myokardschaden

o Der Herzinfarkt hinterldsst eine gestorte Organstruktur mit
einer Funktionsbeeintrachtigung. Im Gefolge kommt es zu
organeigenen Kompensations- und Umbauprozessen (Remo-
delling) sowie zu Verdnderungen systemisch humoraler
Regelkreise.

Remodelling

Das Herz hat die Mdoglichkeit, sich an duflere Bedingungen
anzupassen. Masse und Innenraum der Ventrikel stehen in
Beziehung zur Volumen- und Druckbelastung, denen sie aus-
gesetzt sind. Diese Anpassungsvorginge (Remodelling) zeigen
sich physiologischerweise beim Korperwachstum.

Auch beim Myokardinfarkt beobachten wir ein Remodel-
ling. Im Bereich der Myokardnekrose kommt es sowohl zu
einer Ausdiinnung der Wand als auch zu einer Ausweitung des
infarzierten Wandabschnittes. Dies fiihrt unmittelbar zu
Formverdnderungen des Ventrikels, die so lange fortschreiten,
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O Tabelle 23.2. Prognostische Bedeutung verschiedener Kovariablen bei Infarktpatienten unter 40 Jahren (Uni- und multivariate

Analyse nach dem Proportional Hazards Model)

Univariat Multivariat

X2 p X2 p
Alter 0,5 0,49
Herzvolumen (ml/kg) 14,6 0,001 4,7 0,030
Rhythmusstérungen 53 0,02 4,0 0,046
Infarktlokalisation 13 0,25
GefaBbefall 8,0 0,004 2,7 0,099
Ventrikelfunktion 171 0,001 4,7 0,030
PCP in Ruhe 10,0 0,002
Maximaler PCP 10,4 0,002
Arbeitstoleranz 83 0,004

bis der bindegewebige Umbau zu einer Stabilisierung im
Infarktareal fithrt. Das Ausmaf dieser frithen Verdnderungen
ist von der Infarktgrofle und seiner intramuralen oder trans-
muralen Ausdehnung abhingig. Wesentlich spielen hierbei
auch die Druckbelastung auf die Wand und die Heilungspro-
zesse im Infarktareal eine Rolle. Eine sofortige Wiederherstel-
lung der Koronarperfusion begrenzt die Infarktausdehnung
und reduziert das ventrikuldre Remodelling nach Infarkt. Die
weiterfithrenden globalen Anpassungsvorgénge des Ventrikels
auf die verdnderte Belastungssituation der einzelnen Wandab-
schnitte mit Dilatation und Hypertrophie schreiten noch nach
Jahren fort (chronisches Remodelling) und fithren zu einer
zunehmenden systolischen und diastolischen Funktionsst6-
rung des Ventrikels mit einer Aktivierung der neurohumora-
len Kompensationsmechanismen.

Das Ausmaf der linksventrikuldren Schddigung, die Dila-
tation und Deformierung des Ventrikels sowie die Einschrén-
kung der Ventrikelfunktion mit seiner sich daraus ergebenden
klinischen Symptomatik gehen mit einer Beeintrachtigung der
Prognose einher.

Pradiktoren fiir die Prognose

Ejektionsfraktion. In zahlreichen Studien wurde gezeigt, dass
die Ejektionsfraktion zu den wichtigsten Pradiktoren der
Langzeitprognose gehort. Simoons (1989) legte dar, dass eine
Ejektionsfraktion <30% nach 3 Jahren eine Mortalitdt von
60% aufweist (8 Abb. 23.5).

Herzminutenvolumen. Die Fidhigkeit, das Herzminutenvolu-
men unter Belastung addquat zu steigern, identifiziert Patien-
ten mit einer wesentlich giinstigeren 1-Jahres- Uberlebenser-
wartung im Vergleich zu den Patienten, bei denen aufgrund
des Ventrikelschadens eine addquate Steigerung der Auswurf-
leistung nicht moglich ist.
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B Abb. 23.5. Abhéngigkeit der Prognose von der Ventrikelfunktion
nach Myokardinfarkt: weitere Abnahme der Uberlebensrate in
Abhangigkeit von der Verminderung der Ejektionsfraktion (EF). Iden-
tische Ergebnisse flir Patienten mit/ohne Streptokinaselyse. (Nach
Simoons et al. 1989)

Andere Daten sprechen dafiir, dass u. U. die Messung der
maximalen Sauerstoffaufnahme den himodynamischen Para-
metern in der Abschitzung des Mortalitétsrisikos bei Patien-
ten mit schwerer Herzinsuffizienz iiberlegen ist. (Myers et al.
1998). Bei der Kombination beider oben genannter Parameter
zeigte sich, dass bei Patienten mit eingeschridnktem Herzmi-
nutenvolumen unter Belastung und einer maximalen Sauer-
stoffaufnahme von unter 10 ml/min/kg eine duflerst ungiins-
tige Prognose besteht (Chomsky et al. 1996).

Diastolische Funktionsstérungen. Auch diastolische Funk-
tionsstérungen kénnen als Folge des Remodelling auftreten.
Ursache hierfiir kann eine erhéhte Ventrikelrigiditit, z.B.
durch Fibrose oder Hypertophie oder auch durch eine gestorte
Relaxation bei asynchronem Erregungsablauf, Druckbelas-
tung oder Ischdmie, sein. Folgen sind eine gestorte Forderleis-
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tung und erhéhte Fiillungsdriicke. Die Prognose der diastoli-
schen Funktionsstorung bei erhaltener systolischer Funktion
wird kontrovers diskutiert, scheint allgemein aber giinstiger
zu sein als bei beeintrichtigter systolischer Funktion.

Aus einer beeintrichtigten Ventrikelfunktion und Hamo-
dynamik ergeben sich subjektive Stérungen: Das symptomati-
sche Stadium, das sich unter ungiinstigen klinischen Bedin-
gungen bei Patienten mit ischdmischer Herzinsuffizienz, z. B.
nach Infarkt, wenn auch nur passager manifestiert, ist mit-
bestimmend fiir das Mortalitdtsrisiko. Koronarpatienten mit
symptomatischer Herzinsuffizienz haben nach 3 Jahren eine
27% hohere Mortalitdt als vergleichbare Koronarpatienten
ohne Herzinsuffizienz (B Abb. 23.6; Califf et al. 1982). Bei
schwer symptomatischen Patienten (NYHA IV) liegt das Mor-
talitatsrisiko sehr hoch.

Ventrikeldilatation und -verformung. Aber nicht nur funktio-
nelle Aspekte sind mit einer ungiinstigen Prognose assoziiert,
allein die Ventrikeldilatation und -verformung, die noch lange
Zeit nach dem akuten Geschehen fortschreitet, stellt einen wei-
teren Prédiktor fiir eine erhohte Mortalitdt dar: Gaudron et
al.(1993) konnten v.a. bei Patienten mit groflem Vorderwand-
infarkt, bei denen keine Kollateralversorgung vorhanden war,
eine kontinuierliche Zunahme des linksventrikuldren Volu-
mens noch bis 3 Jahre nach dem Akutereignis beobachten.
Meizlish et al. (1984) stellen eine Klassifikation der infarkt-
bedingten linksventrikuldren Formvarianten vor. Alleine mit
zunehmender Formabweichung vom normalen Ventrikel im
Radionuklidangiogramm steigt das Mortalitdtsrisiko, selbst
wenn eine Bereinigung auf vergleichbare Ejektionsfraktionen
durchgefiihrt wurde. Patienten mit verschlossener Infarktarte-
rie (s. Abschn. 23.2.3) haben hdufiger deformierte und asym-
metrische Ventrikel, die das Auftreten einer Mitralinsuffizienz
begiinstigen, die per se wiederum als Pridiktor einer ungiin-
stigen Prognose gilt. (Lamas et al. 1995; Lehmann et al. 1992).
White et al. (1987) fanden bei Postinfarktpatienten, dass das
endsystolische Volumen der wichtigste Faktor fiir die Langzeit-
prognose ist (B Abb. 23.7). Mit Zunahme des endsystolischen
Volumens steigt das Mortalitétsrisiko bei gleicher Ejektions-
fraktion an. In einer weiteren Studie mit 733 Koronarpatienten,
in die demographische, klinische und Katheterdaten eingin-
gen, konnte gezeigt werden, dass der wichtigste Pradiktor fiir
die Langzeitprognose das linksventrikulare Volumen war,
erfasst durch die biplane Ventrikulographie. Dies galt sowohl
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B Abb. 23.7. Abhangigkeit der Prognose von der Groe des endsys-
tolischen Volumens: Bei vergleichbarer Ejektionsfraktion (EF) weitere
Abnahme der Uberlebensrate bei zusitzlicher Erhéhung des endsys-
tolischen Volumens (ESV). (Nach White et al. 1987)

fiir das endsystolische wie auch das enddiastolische Volumen
(Hammermeister et al. 1979).

Neurohumorale Gegenregulation. Die neurohumorale Gegen-
regulation der Herzinsuffizienz (s. Kap. 17) mit Zunahme der
Plasmaspiegel von Noradrenalin, Renin, Vasopressin, atrialem
und Brain-natriuretischem Peptid sowie Endothelin und
abfallenden Natrium- und Kaliumspiegeln zeigt eine immer
mehr aus der Balance geratene Homdgostase, deren Prognose
aus der Normabweichung dieser Werte abzulesen ist (Cohn et
al. 1984).

Therapeutische Aspekte

Der ausgedehnte Ventrikelschaden mit progredientem Remo-
delling und den darauf folgenden systemischen neurohumo-
ralen Kompensationsversuchen kann durch eine friihzei-
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tige Revaskularisation verhindert oder begrenzt werden,
dadurch kommt es auch zu einer Prognoseverbesserung
(s. Abschn. 23.2.4).

Auch nach bereits manifestem Ventrikelschaden ldsst sich
mit oder auch ohne wiedererffnetem Infarktgefdfd das weitere
Remodelling und die Langzeitprognose durch eine medika-
mentdse Therapie positiv beeinflussen: So konnen ACE-Hem-
mer das fortschreitende Remodelling aufhalten und stabilisie-
ren und die Langzeitprognose hochsignifikant verbessern
(s. Kap. 47).

Auch die Behandlung mit Aldactone verbessert bei einge-
schriankter Ventrikelfunktion durch Eingriff in die neuro-
humoralen Kompensationmechanismen hochsignifikant die
Langzeitprognose. Infarktpatienten mit einer Ejektionsfrak-
tion von 40% oder weniger weisen hiufig eine zunehmende
linksventrikuldren Dilatation auf. Gerade in dieser Gruppe
konnten Mahmarian et al. (1998) den giinstigen Einfluss einer
transdermalen Therapie mit Nitroglyzerin auf das linksventri-
kuldre Remodelling nachweisen. Der Mechanismus scheint
hier v. a. mit dem giinstigeren Fiillungsdruck erklidrbar zu sein
(Mahmarian et al. 1998), eine Prognoseverbesserung ist damit
aber bislang nicht bewiesen (GISSI-3 u. ISIS-4).

Méoglicherweise fithren auch B-Blocker zu einer giinstigen
Beeinflussung des Remodelling (Rapaport u. Gheorgiade 1996).

23.2.2 Elektrische Instabilitat

e Das Risiko maligner ventrikuldarer Rhythmusstdrungen ist am
hochsten im ersten Jahr nach Infarkt. Eine frithe Revaskulari-
sation - durch Lyse oder kathetertechnisch - mit dem Erhalt
von Myokard mindert das Risiko eines plotzlichen Herztodes.
Ein offenes Infarktgefal gilt als Pradiktor eines giinstigen Ver-
laufs.

Zahlreiche Strategien wurden angewandt, um Patienten mit
erhohtem Arrythmierisiko zu identifizieren. Bereits gehduft
auftretende ventrikuldre Extrasystolen oder nicht anhaltende
ventrikuldre Tachykardien zeigen ein erhohtes Risiko an.
Neuere Verfahren wie die Erfassung von Spétpotenzialen, der
Herzfrequenzvariabilitit und die Barorezeptorsensibilitét fan-
den wegen des sehr geringen pradiktiven Wertes auch in kom-
binierter Anwendung keinen Eingang in die Routinediag-
nostik.

Die moderne Rhythmustherapie zur Prognoseverbesse-
rung bei Postinfarktpatienten wird zunehmend geprégt von
technisch hochentwickelten implantierbaren Cardiovertern
und Defibrillatoren. Sie sind v.a. bei Patienten mit schlechter
Ventrikelfunktion oder mit rhythmologischer Symptomatik
indiziert. Eine differenzierte Behandlung dieser Fragen findet
sich in Kap. 18.

Momentaner Zustand
der Herzkranzarterien

23.2.3

Im Rahmen der invasiven Diagnostik kann der Gefifistatus
erfasst werden, dabei wurde in den klassischen Studien auf die
unterschiedliche Prognose bei 1-, 2- und 3-Gefaffkrankungen
hingewiesen (Veterans-Administration-Studie 1984; European
Coronary Surgery Study Group 1979; CASS 1984). Der Gefaf3-
befall ist von bedeutender prognostischer Relevanz v.a. in
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Zusammenhang mit einer auslosbaren Ischdmie. Selbstver-
standlich gefdhrden hdmodynamische Stenosen in kaliber-
starken Gefdflen mit groflem Versorgungsgebiet mehr Myo-
kard und sind in ihrer Bedeutung gewichtiger einzuschitzen
als Stenosen in kleineren Seitenésten. Aber auch hier gibt es
Modifikationen. Neben der Anzahl der betroffenen Gefif3e ist
von Bedeutung, welche Gefifle betroffen sind. Ein Patient mit
einer 2-Geféflerkrankung ohne Befall des proximalen RIA hat
eine bessere Prognose als ein solcher mit Befall des proximalen
RIA (Kim u. Pfeffer 1993).

Nach Bypass-Operation hat der Gefafibefall fiir wenigstens
5 Jahre keine Bedeutung mehr; spéter ldsst sich die Bedeutung
des urspriinglichen Gefifibefalls wieder nachweisen (Alhad-
dad et al. 1993). CASS hat gezeigt, dass sogar eine 3-Gefifler-
krankung keine gréflere prognostische Bedeutung hat, sofern
kein wesentlicher Ventrikelschaden und keine Perfusionsst-
rungen vorliegen und der Patient wenig symptomatisch ist; in
diesem Fall kann die Mortalitédt auch durch eine Bypass-Chir-
urgie nicht verbessert werden.

Experimentelle und klinische Beobachtungen deuten da-
rauf hin, dass der Nutzen eines offenen InfarktgefiaBes nicht
nur innerhalb eines engen Zeitfensters nach Infarkt, sondern
auch dariiber hinaus besteht. Durch eine friihinterventionelle
Reperfusionstherapie kann in einem grofleren Zeitfenster
noch Myokard gerettet werden und die Reperfusion im Ver-
gleich zur Lyse sicherer und vollstandiger hergestellt werden.
Diese Ergebnisse schlagen sich in einer weiteren Verbesserung
auch der Langzeitprognose nieder. Ein offenes Infarktgefafl
scheint u.a. mit einer geringeren Inzidenz ventrikuldrer Ar-
rythmien einherzugehen. Dagegen lassen sich bei Patienten
mit verschlossenem Infarktgefdfl haufiger Spétpotenziale und
ausldsbare ventrikuldre Tachykardien nachweisen (s. Kap. 18).

Die Frage stellt sich allerdings, wie hoch der Nutzen eines
wieder eroffneten Infarktgefifies im chronischen Infarktsta-
dium ist, wenn keine Ischdmie im Versorgungsbereich nachzu-
weisen ist. Mit anderen Worten: Soll ein verschlossenes Gefaf3
aus prognostischen Griinden rekanalisiert werden?

Die Fortschritte im Bereich der interventionellen Kardio-
logie mit der Bereitstellung von hochentwickelten Rekanalisa-
tionsdrahten und Stents sowie der begleitenden medikamen-
tosen Therapie haben neue Ausgangsbedingungen fiir sog.
Spétinterventionen geschaffen. Eine erfolgreiche Rekanalisa-
tion ist unter diesen technischen Gegebenheiten sehr viel hdu-
figer moglich als noch vor wenigen Jahren.

In einer kleineren Studie beobachteten Nixdorff et al.
(1993) bei 11 Patienten, bei denen im Durchschnitt erst nach
5 Tagen nach Myokardinfarkt eine Rekanalisation der In-
farktarterie durchgefiihrt wurde, einen Riickgang der initial
beobachteten Ventrikeldilatation. Lamas et al. (1995) fanden
bei 130 Patienten, deren Infarktgefifl im Schnitt nach 4,2
Tagen rekanalisiert wurde eine signifikant bessere EF als bei
162 Patienten, mit verschlossenem Infarktgef4f. Die rekanali-
sierten Patienten wiesen auflerdem eine signifikant geringere
Mortalitét auf. Suero et al. (2001) konnten in der bislang lang-
sten Nachuntersuchung von Patienten nach Wiedereréffnung
eines chronischen Gefdflverschlusses zeigen, dass die 10-Jah-
res-Uberlebensrate mit erfolgreicher Wiedererdffnung mit
73,5% vs. 65,1% signifikant hoher lag als bei den Patienten, bei
denen eine Rekanalisation nicht gelungen war (p=0,001). Hin-
weise auf die Reduktion der Langzeitmortalitdt lieferten
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auflerdem Bernardi und Whitlow (1991), die 6-24 Tage alte
Verschliisse rekanalisierten und damit einen Riickgang der
3-Jahres-Mortalitdt von 20% auf 7% beobachten konnten. In
der bisher einzigen prospektiven Studie der Arbeitsgemein-
schaft Leitender Krankenhaus-Kardiologen (ALKK), die erst-
mals auf dem ACC-Kongress im Mirz 2000 vorgestellt wurde,
zeigte sich bei Patienten, die 1-6 Wochen nach Infarkt eine
Rekanalisation des verschlossenen Infarktgefifles erhielten,
ein ereignisfreies Uberleben nach 1 Jahr von 90%. Bei der Kon-
trollgruppe mit konservativer Strategie waren dies nur 82%.
Auch wenn dieser Unterschied die statistische Signifikanz
knapp verfehlte, ergab sich doch ein klarer Trend zugunsten
der Wiedereroffnung verschlossener Infarktgefifle und somit
die vorsichtige Empfehlung auch zur spéten Intervention.

In einer neueren Multicenterstudie zeigten Olivari et al.
(2003), dass die technische Erfolgsrate bei der Wiedererdft-
nung von chronischen Verschliissen (> 30 Tage) bei 73,3% liegt.
Ein Jahr nach erfolgreicher Intervention war im Vergleich zu
den Patienten ohne erfolgreiche Rekanalisation eine geringere
kardiale Mortalitdt und Infarktrate (10,5% vs. 7,23%; p=0,005),
eine geringere Notwendigkeit zur Bypass-Operation (2,45% vs.
15,7%; p=0,0001) und fehlende Angina pectoris-Beschwerden
(88,7% vs. 75,0%; p=0,008) zu beobachten.

Argumente, die fiir eine Spétrekanalisation immer wieder
angefiihrt werden, sind ein klinischer Nutzen, unabhéngig von
der Rettung akut ischamischen Myokards (,,zeitunabhédngiger
Faktor):

Durch eine Spétrekanalisation soll die Stabilitdt im In-
farktbereich durch eine Férderung der Narbenbildung
und Abheilungsvorgange erhht werden; die Immigration
von Entziindungszellen, die die Narbenbildung beschleu-
nigt, wird gefordert. Die Infarktexpansion wird reduziert.
Ungiinstig sich auswirkende Remodellingverldufe und Ven-
trikeldeformierungen werden so verhindert oder abge-
schwicht.
Die Offenheit des Infarktgefifles trdgt zur elektrischen
Stabilitat des Ventrikels bei und verbessert durch eine
geringere Inzidenz von ventrikuldren Arrhythmien, insbe-
sondere bei groflen Infarkten, die Prognose. Wahrschein-
lich héngt dieser Effekt mit den giinstigen Auswirkungen
der Infarktgefafirekanalisation auf das Remodelling zu-
sammen. Grofle infarktgeschddigte Ventrikel zeigen
vermehrt arrhythmogene Areale und ektope Aktivitdt
(Calkins et al. 1989). Auflerdem zeigt sich in elektrophysio-
logische Studien eine geringere Auslosbarkeit von ventri-
kuldren Tachykardien bei Patienten die eine Rekanalisa-
tionsbehandlung erhalten haben.
Ein weiteres Argument, das v. a. bei Patienten mit komple-
xer 3-Gefdflerkrankung vorgebracht wird, ist die Bereitstel-
lung von kollateralen Zufliissen. In Einzelfillen haben wir
Patienten mit Hinterwandinfarkt beobachten koénnen,
denen die rechte Kranzarterie im chronischen Stadium
wieder erdffnet wurde, und die dann bei einem spéter
zusitzlich aufgetretenen RIA-Verschluss wohl wegen der
guten Kollateralisierung vom ACD- zum RIA-Versorgungs-
gebiet keinen zusitzlichen Vorderwandinfarkt bekamen.

Ein vom Kliniker auch immer wieder beobachteter Sach-

verhalt ist eine schwere Ischamiesymptomatik oder ein

Reinfarkt, nachdem ein chronischer und dann wieder-

erdffneter Verschluss erneut okkludiert. Dies ldsst den
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Schluss zu, dass im Versorgungsgebiet des Infarktgefif3es
noch vitales Myokard vorhanden ist, das unter dem initia-
len Infarktereignis nicht untergegangen ist, sondern sich
in einen Zustand reduzierten Zellstoffwechsels und Ener-
gieverbrauchs (Hybernating) begeben hatte. Fiir diese
These des ,,Myokard im Winterschlaf* spricht auch die oft
iberraschende Zunahme der Kontraktilitit in grofien
Infarktarealen nach Rekanalisation des Infarktgefifles, in
denen keinerlei Vitalitdt zu vermuten war. Vitales Myokard
kann durch eine minimale Restperfusion durch das
Infarktgefdfl oder tiber Kollateralen erhalten werden.

o Einen Spielraum fiir eine Spatintervention lassen die ACC/
AHA-Guidelines (1993, revidierte Ausgabe 2001). Als Klasse-
llb-Empfehlung - d.h., es besteht noch keine abgesicherte
Datenlage - wird die Wiederer6ffnung von verschlossenen
InfarktgefaBBen bei stabilen Patienten, bei denen keine Isch-
amie im Versorgungsbereich dieses GefdlBes vorliegt, einge-
stuft.

Gerade bei einem noch nicht génzlich abgesicherten Therapie-
verfahren gilt eine sorgfiltige Risiko-Nutzen-Abwiégung. Fiir
eine spdte Intervention sprechen giinstige Erfolgsaussichten
aufgrund der pathomorphologischen Analyse und ein grofles
Versorgungsgebiet des wieder zu eréffnenden Gefifles. Die
Behandlung chronischer Verschliisse ist allerdings technisch
sehr aufwendig und erfordert einen erfahrenen Interventiona-
listen. Aufgrund der oft langen Eingriffszeit sollte die Strah-
lenbelastung fiir Untersucher und Patient bedacht werden. Die
anfinglichen Erfolge konnen durch eine hohe Restenosie-
rungsrate von z. T. iber 50% wieder zunichte gemacht werden.

23.2.4 Progression

der KoronargefidBBsklerose

o Man kann davon ausgehen, dass der KHK des Infarktkranken
in der Regel eine fortschreitende Koronargefaf3sklerose zu-
grunde liegt. Die Prognose der KHK hdngt damit entschei-
dend von der Progression der KoronargefaB3sklerose ab.

Beim Menschen sind Kenntnisse iiber die Progression der
Koronargefafisklerose nur durch wiederholte Koronarangio-
graphien zu gewinnen, wobei selbstverstandlich die Grenzen
dieser Methode in der Beurteilung der Koronargefif3sklerose
bedacht werden miissen. Selbstverstdndlich beeinflusst auch
die Auswahl der Patienten fiir eine zweite Koronarangiogra-
phie die Ubertragbarkeit der Ergebnisse. Bei Verschlechterung
von Symptomen und klinischen Befunden ist eine stdrkere
Progression der Koronargefaf3sklerose zu erwarten als bei
ihrer Konstanz. In einigen Studien wurde systematisch, d.h.
unabhingig von der Entwicklung von Beschwerden und Be-
funden reangiographiert (Rafflenbeul et al. 1979; Palac et al.
1981; Stiirzenhofecker et al. 1981, 1983; Palac et al. 1983; Ros-
kamm et al. 1983 sowie in den Kontrollgruppen bestimmter
Interventionsstudien mit z. B. Kalziumantagonisten oder Lipid-
senkern). Aber selbst bei einem solchen Vorgehen wird die
wahrscheinlich stirkere Progression von in der Zwischenzeit
verstorbenen Patienten nicht beriicksichtigt. Die Ergebnisse
von Rekoronarangiographien miissen somit zwangsldufig
immer unter der Einschrankung der Patientenselektion gese-
hen werden. Auch gibt es heute kaum noch Patienten, bei
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O Tabelle 23.3. Hauptmechanismen der Progression und
,Regression” einer klinisch relevanten Koronararterien-
sklerose. (Nach Stolte et al. 1983)

Progression »~Regression”

Ruptur einer Plaque
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O Tabelle 23.4. 3-Jahres-Risiko fiir Vorderwandinfarkt: Ein-
fluss multipler geringfuigiger Stenosen. (Nach Ellis et al.
1988)

Anzahl der Stenosen 3-Jahres-Risiko fur VWI

<50% im RIA-Bereich (n Ereignisse)

Austreibung eines atherosklerotischen Embolisation in 0 1,9% (65)
Herdes die Peripherie
Thrombolyse 1 5,9% (11)
Thrombose Organisation >2 10,7% (80)
Retraktion
Alle 5,5% (259)

denen keine sich evtl. auf den Verlauf der Koronarsklerose aus-
wirkende Therapie durchgefithrt wird, sodass es sich nicht
mehr sicher um ,spontane Verldufe“ handelt, auch nicht in den
Kontrollgruppen von Interventionsstudien.

Nach postmortalen Untersuchungen an nach einer aorto-
koronaren Bypass-Operation verstorbenen Patienten, bei
denen zum Vergleich eine prdoperative Koronarangiographie
vorlag, und nach angiographischen und histologischen Unter-
suchungen an Koronarthromben kommen Stolte et al. (1983)
zu dem Ergebnis, dass bei der klinisch relevanten stenosieren-
den oder okkludierenden Koronargeféfisklerose des Menschen
die in Tabelle 23.3 aufgefithrten Mechanismen fiir Progression
und Regression verantwortlich sind.

Aus den wenigen zur Verfiigung stehenden Studien lassen
sich folgende Punkte zusammenfassen:

Der wesentlichste Faktor, der die Haufigkeit der Progression

bestimmt, ist die Zeitdifferenz zwischen den Koronarangio-

graphien. Nach 5 Jahren weisen praktisch alle Patienten, die
bei der ersten Untersuchung bereits eine stenosierende

Koronargefafisklerose hatten, eine Progression der Befunde

auf (Bruschke et al. 1981; Kramer et al. 1981).

Nur bei jungen Postinfarktpatienten ldsst sich eine

Erkrankungsform mit sehr geringer Progressionsneigung

herausarbeiten. Das sind Patienten, bei denen bei der

ersten Untersuchung ein unilokulidrer Gefafibefall vorhan-
den war, und anzunehmen ist, dass beim akuten Herzin-
farkt die Thrombose infolge Plaqueruptur evtl. verbunden
mit einem Spasmus eine ganz iiberwiegende Rolle gespielt
hat. Zu dieser Gruppe gehdren auch Patienten mit norma-
len Herzkranzarterien nach transmuralem Herzinfarkt

(Roskamm et al. 1983).

Die bei der ersten Koronarangiographie gefundenen hoch-

gradigen Stenosen zeigen nach kurzer Zeit eine grofle

Héufigkeit von Totalverschliissen; diese sind dann oft nicht

mehr mit einem Herzinfarkt verbunden. Nicht stenosierte

Segmente zeigen in der Folgezeit nur eine geringe prozen-

tuale Haufigkeit der Progression im Vergleich zu stirkeren

Stenosen oder gar Verschliissen (Bruschke et al. 1981),

umgekehrt liegen den spiteren, schweren Stenosen und

Verschliissen jedoch hdufig ehemals nicht oder nur gering

stenosierte Gefifle zugrunde. Bei jungen Patienten mit

schon manifester Koronargefifisklerose scheint die Pro-

gressionsgeschwindigkeit grofler zu sein als bei &lteren
(Bemis et al. 1973; Marchandise et al, 1978; Selvester et al.
1977). Nicht der Schweregrad von Stenosen ist fiir die Hiu-
figkeit spéterer Infarkte verantwortlich, sondern die
Anzahl der geringfiigigen Stenosen (8 Tabelle 23.4).
Exzentrische Stenosen, die nach pathologisch-anatomi-
schen Untersuchungen in der Regel mit Atheromen ver-
bunden sind, zeigen eine gréflere Progressionsneigung als
konzentrische Stenosen, denen meistens eine rigide Skle-
rose zugrunde liegt (Stiirzenhofecker et al. 1983).

Regressionen kommen in der akuten Herzinfarktphase haufig
durch spontane Lyse eines Thrombus zustande (De Wood et al.
1980). In der chronischen Phase der KHK kommen Regressio-
nen von koronarangiographischen Befunden vorrangig bei
jugendlichen Patienten mit Zustand nach Herzinfarkt vor, sie
sind tiberwiegend als Rekanalisation und Organisation eines
Thrombus zu deuten (8 Abb. 23.8). Die spontane Zurtickbil-
dung eines koronarsklerotischen Wandprozesses beim Men-
schen bleibt ohne Anwendung einer drastischen lipidsenken-
den Therapie unsicher.

Wiederholte Koronarangiographien erlauben eine gewisse
Aussage tiber den atherosklerotischen Grundprozess; es bleibt
aber sehr schwierig, die klinische Prognose aus einer Koronar-
angiographie vorauszusagen. Von welcher Stenose oder von
welchem Gefiflsegment geht ein Risiko aus? Nicht die Athero-
sklerose per se stellt eine akut bedrohliche Erkrankung dar.
Die vitale Bedrohung ergibt sich aus thrombotischen Ereignis-
sen, die auf die Ruptur von atherosklerotischen Plaques
zuriickzufiihren sind. Die entscheidende Frage ist somit: Liegt
ein erhohtes Risiko einer Plaqueruptur vor und an welcher
Stelle der diffus verdnderten Gefifle kommt es zu einem sol-
chen Ereignis mit Aktivierung des Gerinnungssystems und
konsekutivem Gefidfverschluss und (erneutem) Myokardin-
farkt. Man unterscheidet Plaques mit einem erhohten Ruptur-
risiko (vulnerable Plaques) und stabile Plaques.

Ein vulnerabler Plaque zeichnet sich durch eine diinne
fibrose Deckplatte aus, die ihn vom Geféfilumen trennt und die
Auflésungserscheinungen durch Entziindungsreaktionen auf-
weisen kann. Die Monozyten- und T-Zellinfiltration ist erhoht,
im Plaque sind der Lipidpool sowie die freien Radikale ver-
mehrt, der Kollagengehalt ist vermindert. Erh6hte CRP-Werte
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Kapitel 23 - Klinik der koronaren Herzerkrankung Ill: Der Herzinfarkt im chronischen Stadium

B Abb.23.8a,b. Angiogramm der linken Koronararterie in RAO-Pro-
jektion 8 Wochen (a) und 4 Jahre (b) nach Anteroseptalinfarkt bei
einem 39-jahrigen Mann. Beide Angiogramme wurden nach Gabe
von Nitroglyzerin durchgefiihrt. Die Stenose im proximalen Teil der

(C-reaktives Protein) im Serum scheinen Patienten mit einem
erhohten Risiko zu identifizieren (Morrow et al. 1998).

Bei der Koronarangiographie lassen sich solche vulnera-
blen Plaques, die letztendlich fiir die koronaren Ereignisse ver-
antwortlich sind, nicht identifizieren. Mit zahlreichen funktio-
nellen und strukturellen Methoden, wird derzeit versucht,
vulnerable Plaques zu erkennen um sie moglichst préventiv
- aber dies ist noch eine Zukunftsvision - kathetertechnisch
oder medikament6s ausschalten zu kénnen. Funktionelle oder
strukturelle Methoden, die experimentell zur Plaquediagnos-
tik eingesetzt werden sind v. a. Thermographie und Spektro-
skopie sowie IVUS und MRI.

23.2.5 Zusammenwirken der prognose-

bestimmenden Faktoren

R. interventricularis anterior hat von 95-99% auf 25-50% abgenom-
men. Eine Rekanalisation und Organisation eines Thrombus ist die
wahrscheinlichste Ursache der Regression dieses Befundes. (Aus
Roskamm et al. 1983)

Postinfarktpatienten mit ,nichttransmuralem“ Herzin-
farkt (NSTEMI),

Postinfarktpatienten mit schwerem Myokardschaden,
Patienten mit Herzwandaneurysma.

Selbstverstandlich lassen sich nicht alle Postinfarktpatienten
in dieser Weise einordnen; es gibt Grenzfille zwischen den
Gruppen und Patienten, die das Charakteristikum von 2 oder
mehr Gruppen erfiillen. Die Einteilung kann also nur als di-
daktisches Hilfsmittel verstanden werden, mit dem die unter-
schiedlichen Diagnostik- und Therapieansitze besser darge-
stellt werden konnen.

Patienten ohne entscheidende
Problematik

23.3.1

Aus Griinden einer iibersichtlichen Didaktik wurden die prog-
nosebestimmenden Faktoren Myokardzustand, elektrische In-
stabilitdt sowie Gefafizustand und seine Progression getrennt
dargestellt. Es sei jedoch darauf hingewiesen, dass erhebliche
Interaktionen zwischen diesen Faktoren bestehen. So korrelie-
ren die elektrische Instabilitdt und der Myokardschaden eng
miteinander. Ebenso, wie positive Einfliisse auf die elektrische
Stabilitit auch die Ventrikelfunktion verbessern, konnen
umgekehrt auch positive Einfliisse auf den Ventrikelzustand
die elektrische Stabilitit verbessern. Der Ventrikelzustand
héngt wiederum von dem momentanen Gefifizustand und
seiner Progression ab. Samtliche therapeutischen Ansitze, wie
z. B. die mechanische Revaskularisation oder die medikamen-
tose Plaquestabilisierung wirken sich indirekt auch auf den
Myokardzustand aus.

233 Differenzierung

von Postinfarktpatienten

Aus didaktischen Griinden empfiehlt es sich, folgende Grup-
pen von Postinfarktpatienten zu unterscheiden:
Postinfarktpatienten, bei denen keine entscheidende Proble-
matik besteht,
Postinfarktpatienten mit fortbestehender oder neu aufge-
tretener Angina pectoris oder anderen Hinweisen fiir Myo-
kardischdmie,

Klinik und nichtinvasive Diagnostik

Ein grof3er Teil der Herzinfarktpatienten hat nach Beendigung
der akuten und subakuten Phase keine Beschwerden und im
Routineuntersuchungsprogramm keine besonderen patholo-
gischen Befunde.
Es besteht keine Angina pectoris, auch nicht bei kérper-
licher Belastung.
Das Ruhe-EKG zeigt eine transmurale Narbe ohne Hin-
weise fiir eine auflerordentlich grof3e Infarktausdehnung
oder fiir ein Herzwandaneurysma.
Die Rontgenuntersuchung des Herzens ergibt ein normal
grofles und normal geformtes Herz.
Das Echokardiogramm zeigt keine allzu grofle Infarkt-
narbe und ein gut funktionierendes Restmyokard.
Das Langzeitspeicher-EKG zeigt keine besonders hédufigen,
keine multiformen und keine repetitiven ventrikuldren
Extrasystolen.
Im Belastungstest ergeben sich keine subjektiven oder
objektiven Ischamiehinweise.

In diese Gruppe fallen insbesondere auch viele Patienten, die
einer frijhinterventionellen Infarktbehandlung (s. Kap. 22)
zugefiithrt werden konnten. Patienten ohne Beschwerden und
ohne fortbestehende Ischdmie und Perfusionsstérungen mit
nur geringem Ventrikelschaden und komplikationslosem kli-
nischem Verlauf haben eine giinstige Prognose.



23.3 - Differenzierung von Postinfarktpatienten

Indikation zur Koronarangiographie
Bei den Patienten, die einer friihinterventionellen Infarktbe-
handlung zugefiihrt wurden, liegt das Ergebnis der Koronar-
angiographie und der Ventrikulographie in der Regel in
ausreichendem Maf3e vor. Bei Patienten, die eine konservativ-
medikamentdse Infarktbehandlung mit oder ohne Lyse erhiel-
ten und deren Koronarstatus nicht bekannt ist, erscheinen
2 Auffassungen berechtigt:
Alle Patienten, vielleicht mit Ausnahme der sehr alten
Patienten und solcher, die z. B. lebensbedrohliche Erkran-
kungen im Terminalstadium haben, werden angiogra-
phiert. Diese Auffassung ist verstandlich, wenn man be-
denkt, dass fiir sehr viele Patienten nun zum ersten Mal die
Moglichkeit einer Bestandsaufnahme ihrer KHK gegeben
ist. Auflerdem wird man sich nach Kenntnis der Koronar-
angiographie in einigen Fillen fiir eine spite Revaskulari-
sation eines Infarktgefifles entschlieflen, auch wenn zu
diesem Zeitpunkt kein Ischdmienachweis gefithrt werden
kann.
Andererseits darf nicht vergessen werden, dass die Koro-
narangiographie (s. Abschn. 16.1) als invasive Methode
nicht ganz ohne Risiko ist und dass sie kostspielig ist.
Schon aus diesem Grund ist verstiandlich, wenn die Indika-
tion zur Koronarangiographie durch nicht eingreifende
Voruntersuchungen eingeengt wird.

Wenn bei einem Belastungstest wahrend ausreichend hoher
Belastung und bei einer ausreichend hohen Herzfrequenz
weder Angina pectoris noch ischamische ST-Senkungen auf-
treten, besteht nach dieser Auffassung keine Indikation fir
eine Koronarangiographie; auch weisen nur wenige dieser
Patienten eine mehr als 75%ige Stenose eines nicht herzin-
farktbezogenen GefaBles auf (s.Kap. 10).

Bei jugendlichen Patienten oder Patienten, die sich korper-
lich stark belasten oder beruflich fiir die Sicherheit anderer
verantwortlich sind (z.B. Busfahrer, Geriistbauer usw.) raten
wir jedoch trotzdem zur Koronarangiographie; hier wird sie
nicht aus ,,prdoperativer” oder ,,printerventioneller, sondern
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aus ,,prognostischer” Indikation heraus durchgefiihrt (s. Kap.
16). Die zukiinftige Ausrichtung des beruflichen Werdeganges
kann bei diesen Patienten besser vorgenommen werden,
wenn eine Koronarangiographie vorliegt und man damit
mehr iiber die Prognose des Patienten weifl. Handelt es sich
um eine Eingeféflerkrankung und zeigen die iibrigen Gefif3e
iiberhaupt keine Verdnderungen, muss die Prognose bei nicht
allzu groflem Infarkt als relativ giinstig angesehen werden.
Wenn jedoch auch die iibrigen Gefidfle schon deutlich steno-
siert sind, muss die Prognose als schlechter beurteilt werden.
(s. Kap. 23.2).

In Einzelféllen wird, v. a. bei jugendlichen Patienten, nach
klassisch abgelaufenem Herzinfarkt kein Befund an den Herz-
kranzarterien festgestellt (B Abb. 23.9). Hiufig sind es Frauen,
bei denen im Zusammenhang mit Nikotinabusus und Ein-
nahme von Ovulationshemmern eine akute Thrombose ange-
nommen werden muss, die bis zum Termin der Koronarangio-
graphie wieder spontan oder infolge Therapie lysiert oder
soweit rekanalisiert und reorganisiert ist, dass eine Lumen-
einengung nicht mehr nachweisbar ist (,,jugendlicher Herzin-
farkt“).

Selbstverstandlich ist in dieser Gruppe von zunichst
unproblematischen Patienten die Indikation zur Koronaran-
giographie gegeben, wenn im weiteren Verlauf wieder Angina
pectoris-Beschwerden oder Ischdmiezeichen in nichtinvasiven
Tests auftreten (s. Abschn. 23.3.2).

Langzeittherapie

Eine symptomatische Therapie ist in dieser Gruppe in der
Regel nicht notwendig. Sehr wohl miissen jedoch alle progno-
severbessernden Elemente der Sekundirprivention zur
Anwendung kommen, diese sind:
Korrektur von Risikofaktoren und Elemente eines gesun-
den Lebensstils (s. Kap. 56),
Statinbehandlung bei der {iberwiegenden Anzahl der
Patienten (s. Kap. 56),
ASS-Langzeitbehandlung unter Beachtung der Kontrain-
dikationen (s. Kap. 43). Fiir eine zusétzliche plattchenhem-

B Abb. 23.9. 22-jahrige Patientin. Anamnese: Vor 2 Monaten ohne
Prodromi Vorderwandinfarkt. Keine Streptasebehandlung. Jetzt
keine Angina pectoris. Risikofaktoren: Rauchen, Hypercholesterin-
amie, Ovulationshemmer. Ruhe-EKG: ausgedehnte Vorderwand-
septumnarbe. Belastungs-EKG: bei 50 W und bei einer spater mit Ein-
schwemmkatheter durchgefiihrten Belastung bis 75 W keine Angina
pectoris und keine ischdmische ST-Senkung. Diastolischer Pulmo-

nalarteriendruck in Ruhe und bei 75 W gering erhéht, HMV im unte-
ren Normalbereich. Koronarangiographie: normale Koronararterien:
linke Koronararterie bei Linksversorgungstyp in LAO- und hemiaxia-
ler RAO-Projektion dargestellt. Rechte Koronararterie rudimentar.
Ventrikulogramm: ausgedehnte Akinesie im anterolateralen und
apikalen Bereich. Therapieempfehlung: Korrektur der Risikofaktoren
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mende Therapie mit Thienopyridinen (Ticlopidin und
Clopidogrel) in der stabilen chronischen Phase der KHK
besteht nach allgemeiner Studienlage z. Z. keine Veranlas-
sung. In Phasen von wiederauftretender Instabilitdt oder
im chronischen Verlauf neu auftretender Infarzierungen
sowie periinterventionell bei akuten Koronarsyndromen
oder auch postinterventionell bei stabiler Angina pectoris
sind sie jedoch meistens indiziert (s. Kap. 43).
Langzeitbehandlung mit 3-Rezeptorenblockern insbeson-
dere bei hohen Herzfrequenzen (s. Kap. 41).

Da eine ACE-Hemmer-Therapie auch die Anzahl der Ereignisse
in den folgenden Jahren zu reduzieren scheint, wird von man-
chen auch in dieser Gruppe - ohne dass ein gréflerer Myokard-
schaden vorliegt - eine solche Therapie empfohlen. In diese
Gruppe fallen - wie bereits erwdhnt — auch viele Patienten,
die einer frithinterventionelle Therapie zugefithrt wurden
(s. Kap. 22). Uber die Frage der spiten Wiedererdffnung eines
noch verschlossenen oder wesentlich stenosierten Infarktge-
fafles wurde im Abschn. 23.2.3 ausfiihrlich berichtet. Nach den
Ergebnissen einer randomisierten Studie von Norris et al. (1981)
profitieren asymptomatische Patienten mit wiederholten Herz-
infarkten nicht von der aortokoronaren Bypass-Operation.
Trotzdem wird in Einzelfdllen auch ein Postinfarktpatient mit
Mehrgefifibefall einmal zur Operation kommen, obwohl er
asymptomatisch oder wenig symptomatisch ist; insbesondere,
wenn er es sich um einen Postinfarktpatienten mit asymptoma-
tischer oder stummer Myokardischdmie handelt (s. Kap. 21).

23.3.2 Patienten mit persistierender oder

neu auftretender Angina pectoris

Klinik und nichtinvasive Diagnostik

Bei fortbestehender Angina pectoris nach Beendigung der
subakuten Phase muss an eine drohende Infarktausdehnung
gedacht werden; auch muss hdufiger mit einer Mehrgefaf3-
erkrankung gerechnet werden als bei asymptomatischen
Patienten mit {iberstandenem transmuralem Infarkt (Samek et
al. 1975; Chaitman et al. 1978; s. Kap. 10).

1-Gefdflkranke hatten in 14,7% der Fille eine Angina pec-
toris, 2-Gefaflkranke in 36,5% und 3-Gefiflkranke in 57,1%.
Patienten mit nichttransmuralem Herzinfarkt dagegen behiel-
ten in 46,7% der Fille ihre Angina pectoris, auch wenn es sich
um eine 1-Gefdflerkrankung handelte (8 Abb. 23.10; Roskamm
et al. 1983).

Mehrgefifibefall oder - wie bei den nichttransmuralen Herz-
infarkten - kleine Infarzierungen in Relation zum Versorgungs-
gebiet des befallenen Gefif3es sind somit in erster Linie verant-
wortlich fiir eine bleibende Angina pectoris (s. Abschn. 23.3.3).

Klinisch wichtig

Zur Bestatigung von Angina pectoris und zur Fahndung
nach anderen Hinweisen fir eine Myokardischamie ist ein
friher (s. Abschn. 14.6.1) Belastungstest empfehlenswert.
Nach Maglichkeit sollte heutzutage jeder Herzinfarktpa-
tient mit einem Alter von unter 70 Jahren einen Belastungs-
test bekommen, wenn er die Akutklinik verlasst.

Kapitel 23 - Klinik der koronaren Herzerkrankung Ill: Der Herzinfarkt im chronischen Stadium
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B Abb.23.10. Vorhandensein von Angina pectoris bei 646 Patienten
mit Alter <40 Jahre mit transmuralem Herzinfarkt in Abhdngigkeit
vom Gefal3befall (links) sowie bei 106 Patienten mit intramuralem
Herzinfarkt und EingefaBerkrankung (rechts). Die Patienten wurden
systematisch (d. h. unabhdngig von Beschwerden und Symptomen)
koronarangiographiert. Bei Patienten mit transmuralem Herzinfarkt
hangt die Haufigkeit der Angina pectoris vom GefaBBbefall ab, bei
Patienten mit EingefaBerkrankung ist die Angina pectoris nach intra-
muralem haufiger als nach transmuralem Herzinfarkt

Die prognostische Bedeutung dieser Belastungstests ist
wiederholt gezeigt worden. Das Ergebnis bestimmt nicht nur
das unmittelbare Schicksal in den der Klinikentlassung folgen-
den Wochen, sondern auch die Langzeitprognose (Granath et
al. 1977; Theroux et al. 1979; s. Kap. 10).

Anzahl und Dauer zusitzlicher asymptomatischer Isch-
dmieepisoden im Speicher-EKG (s. Kap. 21.3) scheinen die
Prognose mit zu beeinflussen (Rocco et al. 1988). Die Ergeb-
nisse entsprechen den bei Patienten mit instabiler Angina pec-
toris gewonnenen von Gottlieb et al. (1986).

Es empfiehlt sich, den Belastungstest ungefihr 8 Wochen
nach dem Infarkt zu wiederholen. Zu diesem Zeitpunkt kann
der Patient schon erheblich starker belastet werden; Ischdmien
bei hoher Belastung werden damit in einigen Fillen erst dann
manifest (s. Kap. 10). Das Ergebnis des Belastungstests korre-
liert mit dem GefifSbefall, wobei jedoch in den einzelnen Stu-
dien sehr unterschiedliche Ergebnisse erzielt wurden (Samek et
al. 1975; Weiner et al. 1978; Tubau et al. 1980; Starling et al. 1981).

Den maximalen zusitzlichen diagnostischen Gewinn in
Bezug auf den anzunehmenden Gefidflbefall darf man dann
erwarten, wenn mit einer mittleren Prévalenz von Mehrge-
fafibefall gerechnet werden kann, z. B. bei Postinfarktpatien-
ten mit keiner, geringer oder atypischer Angina pectoris.
Nach Tubau et al. (1980) erhoht sich bei solchen Patienten die
Wahrscheinlichkeit eines Mehrgefafibefalls von 50-55% auf
80-100% bei einem positiven Test, bei negativem Test ernied-
rigt sich die Wahrscheinlichkeit einer Dreigefiflerkrankung
auf unter 10%.

Myokardperfusions- und Herzbinnenraumszintigraphie
(s. Kap. 18) sowie Belastungsechountersuchung sind Zusatz-
untersuchungen, die bei einzelnen Patienten indiziert sind,
insbesondere bei unklaren Befunden im Belastungs-EKG.



23.3 - Differenzierung von Postinfarktpatienten

Indikation zur Koronarangiographie
Nach Vorliegen der Ergebnisse des Standardprogramms und
eventueller Zusatzuntersuchungen kann in der Regel ausrei-
chend sicher entschieden werden, ob eine Koronarangiogra-
phie durchgefiihrt werden sollte.

Insgesamt ergeben sich fiir Postinfarktpatienten mit
Angina pectoris oder anderen Hinweisen fiir Myokardischa-
mie folgende Richtlinien:

Klinisch wichtig

Bei sicherer Angina pectoris mit ST-Senkung wahrend
Belastung oder bei instabiler Angina pectoris sollte mog-
lichst bald koronarangiographiert werden. Dasselbe gilt fur
neu aufgetretene Angina pectoris mit ST-Senkungen wéh-
rend Belastung oder neu aufgetretener instabiler Angina
pectoris.

Bei gering ausgepragter stabiler Angina pectoris oder
schwach positiven objektiven Ischamiekriterien wahrend
Belastung kann die Wirksamkeit der medikamentdsen The-
rapie zunachst abgewartet werden, der Patient muss aber
im Auge behalten werden. Jiingere, sehr aktive Patienten
oder Angehdérige bestimmter Berufsgruppen sollten bei
Verdacht auf Ischamie gro3ztigig angiographiert werden.

Langzeittherapie

Die Basistherapie ist in dieser Gruppe von Patienten, wie in der
vorigen, auf die Sekunddrpravention ausgerichtet. Somit kom-
men dieselben prognoseverbessernden Faktoren zur Anwen-
dung. Hinzu kommt eine symptomatisch medikamentdse
Therapie mit Nitraten (s. Kap. 46) und pB-Blockern (s. Kap. 41)
letztere sind ja bereits aus prognostischen Griinden indiziert.

Nach Kenntnis des koronarangiographischen Befundes
kann in der Regel entschieden werden, ob der Postinfarktpa-
tient mit Angina pectoris oder anderen Hinweisen fiir Myo-
kardischamie weiter medikament6s behandelt werden kann
oder besser der PTCA oder der aortokoronaren Bypass-Chir-
urgie zugefiihrt werden sollte.

Postinfarktpatienten mit bleibender und wieder neu auf-
tretender Angina pectoris sind im Grunde so zu behandeln wie
Angina pectoris-Patienten, die noch keinen Infarkt durchge-
macht haben (s. Kap. 21) Auch bei ihnen lassen sich verschie-
dene Formen der Angina pectoris wie stabile oder instabile
Angina pectoris unterscheiden, auch kann eine asymptomati-
sche (stumme) Myokardischdmie vorliegen (s. Kap. 21, dort ist
auch die Nitrat- und p-Blockertherapie detailliert beschrie-
ben).

23.3.3 Patienten mit ,nichttransmuralem”

Herzinfarkt

Klinik und nichtinavsive Diagnostik

Patienten mit ,nichttransmuraler Infarzierung weisen in der
Akutphase meist das Bild des ,,Nicht-ST-Hebungs-Infarkts*
auf und zeigen neben der klinischen Symptomatik im EKG
Endstreckenverdnderungen (ST-Senkung, T-Negativierung);
laborchemisch lassen sich Verletzungsmarker (Troponin T
oder I und CK, CKMB) nachweisen.
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Autopsiebefunde von Patienten, die mit dem EKG-Befund
eines ,nichttransmuralen® Herzinfarkts gestorben sind, zei-
gen ein weites Spektrum von Befunden am Myokard; dieses
reicht von relativ kleinen Nekrosebereichen oder Narben im
inneren Drittel des linksventrikuliren Myokards bis hin zu
grofflichigen Nekrosezonen oder Narben, die 50-70% der
Innenschichten des linken Ventrikels befallen (Cook et al.
1958). In Einzelfillen kann bei dem EKG-Befund eines ,nicht-
transmuralen“Infarktes auch einmal eine transmurale Myo-
kardnekrose oder Narbe vorliegen.

Ob es sich um einen transmuralen Myokardinfarkt oder
um einen Schichtinfarkt handelt, ldsst sich aus dem EKG nicht
mit Sicherheit ableiten. Man ist daher zu einer rein deskripti-
ven Terminologie iibergegangen und stellt den ,,ST-elevation
myocardial infarction® (STEMI) (meist Q-Zackeninfarkt,
meist transmuraler Infarkt) den ,non-ST-elevation myocardial
infarction“ (NSTEMI) (meist Non-Q-Infarkt, meist Schichtin-
farkt) gegeniiber. Sowohl STEMI als auch NSTEMI werden zu
den akuten Koronarsyndromen gezahlt (s. Kap. 22).

Das unterschiedliche Ausmafl des eingetretenen Myo-
kardschadens bei NSTEMI fiihrt zu einer nicht einheitlichen
Prognose, wenn man davon ausgeht, dass der eingetretene
Myokardschaden ein wichtiger prognostischer Faktor ist. Ins-
gesamt bereiten sie in der Akutphase (s. Kap. 22) weniger
Probleme als Patienten mit transmuralem Herzinfarkt, da der
akut eingetretene Myokardschaden in der Regel geringer ist.
Hinzu kommt aber beim NSTEMI hiufig eine ,instabile“
Koronargefafsituation, die die Langzeitprognose entschei-
dend bestimmen kann.

Schon in der subakuten Phase kann eine instabile Postin-
farkt-Angina pectoris vorliegen. Nach Smeets et al. (1981) soll
dies bei 30% der Patienten der Fall sein; dhnliche Ergebnisse
liegen von Madigan et al. (1976) vor; 13 von 35 konsekutiven
Patienten mit primir ,,nichttransmuralem® Infarkt entwickel-
ten 3-21 Tage danach einen transmuralen Infarkt (Kossowsky
et al. 1976).

Beim ,,nichttransmuralen“ Herzinfarkt (NSTEMI) besteht
noch lebensfihiges, kritisch versorgtes Myokard im Versor-
gungsgebiet der betroffenen Koronararterie und wird durch
eine gerade ausreichende Restversorgung, z. B. iiber Kollatera-
len oder iiber das Infarktgefdfl vor dem Infarkt bewahrt (Con-
nolly et al. 1976), bei korperlicher Belastung kann jedoch diese
Restversorgung nicht ausreichen und es kommt zu einer mehr
oder minder ausgeprigten Angina pectoris wihrend Belas-
tung.

Insgesamt liegt die Klinikletalitdt bei Patienten mit ,nicht-
transmuralem® Herzinfarkt in der Akutphase mit 2-9% zwar
deutlich niedriger als bei solchen mit transmuralem Herzin-
farkt mit 10-20%; mit zunehmendem Abstand vom Akutereig-
nis néhert sie sich jedoch derjenigen des transmuralen Herz-
infarkts (Hutter et al. 1981) und kann sie sogar {ibertreffen
(Cannom et al. 1976).

Reinfarkt. Die Hdufigkeit eines nachfolgenden 2., dann meist
transmuralen Infarktereignisses ist grofler als in der chroni-
schen Phase des primir transmuralen Herzinfarkts (STEMI).
In einer Verlaufsbeobachtungszeit von 54 Monaten aus der
Vor-PTCA-Zeit bekamen nach ,nichttransmuralem® Herz-
infarkt 57%, nach transmuralem Herzinfarkt dagegen nur 12%
der Patienten einen weiteren Infarkt (Hutter et al. 1981;
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falls die Patienten symptomatisch sind, muss eine medika-
mentdse Therapie wie in der Vorgruppe durchgefiihrt werden.
Sobald das Ergebnis der Koronarangiographie vorliegt, kann
die Frage nach PTCA oder Bypass-Chirurgie beantwortet wer-
den. Stationdre Rehabilitation ist hdufig nicht notwendig, da
der bisherige Myokardschaden - bis auf Ausnahmen - meist
nicht so grof3 ist. Umso mehr miissen die Patienten aber sorg-
faltig kardiologisch {iberwacht werden.

Patienten mit schwerem
Myokardschaden
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B Abb. 23.11. Haufigkeit eines Reinfarkts nach nichttransmuralem
Herzinfarkt (NTMI) im Vergleich zu transmuralem inferiorem Herz-
infarkt (TIMI) und transmuralem anteriorem Herzinfarkt (TAMI) in
einer Beobachtungszeit bis zu 63 Monaten. (Nach Hutter et al. 1981)

Abb. 23.11). Ahnliche Ergebnisse liegen von Smeets et al. (1981)
vor. Im Falle eines nachfolgenden transmuralen Herzinfarkts
ist dieser bevorzugt im Gebiet des vorangegangenen ,nicht-
transmuralen“ Herzinfarkts lokalisiert (Hutter et al. 1981;
Schnellbacher et al. 1982).

Eine besonders ungiinstige Prognose wird den Patienten
mit ,,nichttransmuralem® Herzinfarkt (NSTEMI) zugeschrie-
ben, bei denen elektrokardiographisch eine ausgeprégte ST-T-
Verdnderung anterior mit zusétzlicher lateraler oder inferiorer
Beteiligung besteht. In der Studie von Smeets (1981) wiesen 10
von 11 dieser Patienten Spatkomplikationen auf, und alle zeig-
ten Verdnderungen des R. interventricularis anterior im Koro-
narangiogramm, in 8 Féllen mit proximaler Lokalisation und
davon in 5 Fillen mit linker Hauptstammstenose. Dies kénnte
die besonders schlechte Prognose dieser Patienten erkldren.

Indikation zur Koronarangiographie

Bereits in der akuten Phase werden heutzutage viele dieser
Patienten kathetertechnisch behandelt (s. Kap. 22). Bei den
zundchst konservativ behandelten Patienten, die relativ hiufig
Angina pectoris-Beschwerden oder Ischdmiezeichen aufweisen
oder auch mit einer erneuten instabilen Angina pectoris-Symp-
tomatik in der subakuten oder chronischen Infarktphase auffal-
len, ist die Indikation zur Koronarangiographie klar gegeben.
Auch die ungiinstigen Ergebnisse iiber die Langzeitprognose
des nichttransmuralen Herzinfarkts sollten zu einer relativ brei-
ten Anwendung der Koronarangiographie nach Beendigung
der subakuten Phase der Erkrankung fiihren, zumal nach
Kenntnis der Koronarmorphologie sich hdufig Indikationen fiir
perkutane transluminale Koronagioplastie (PTCA) oder aorto-
koronare Bypass-Operationen ergeben. Die Indikation zur
Koronarangiographie gilt somit nach unserer Ansicht fiir fast
alle Patienten bis auf sehr alte und solche im Endstadium einer
lebensbedrohlichen Zweiterkrankung, auch wenn die ACC/
AHA-Guidelines 1999 sich hier nicht zu einer generellen Emp-
fehlung zur Koronarangiographie durchringen konnten.

Langzeittherapie
Die in Abschn. 23.3.1 zusammengefassten Elemente der Sekun-
dérprévention gelten selbstverstdndlich auch fiir diese Gruppe,

Einem schweren Myokardschaden kann ein sehr grofler Herz-
infarkt - mit oder ohne Aneurysma - oder ein Endstadium
einer KHK mit wiederholten Infarkten und/oder diffusen
Myokardvernarbungen zugrunde liegen.

Auchim Tierversuchist, je nach Gr63e des Infarkts, ein kon-
tinuierliches Spektrum hdmodynamischer Abweichungen be-
obachtet worden. Entsprach bei Ratten die Infarktgrofie 31-46 %
der Zirkumferenz des linken Ventrikels, so war die Himodyna-
mik zwar im Ruhezustand noch normal, bei Belastung konnten
jedoch nicht mehr so hohe Minutenvolumina und Driicke
erreicht werden wie im Normalfall. Uberschritt die Infarkt-
grofle 46% der Zirkumferenz des linken Ventrikels, wurde eine
Stauungsherzinsuffizienz beobachtet (Pfeffer et al. 1979).

Klinik und nichtinvasive Diagnostik

Die entscheidenden Untersuchungen bei Postinfarktpatienten
mit anzunehmendem schwerem Myokardschaden zielen auf
die Beurteilung des Ventrikelzustandes und der Arrhythmie-
héufigkeit ab:

Klinische Parameter. Sie ergeben Hinweise auf Narbengrofle
und Beeintrachtigung der linksventrikuldren Funktion; so
kann der Anstieg der CK- und CKMB-Werte wiahrend der
Akutphase des Herzinfarkts (Sobel et al. 1972; Bleifeld et al.
1977; s. Kap. 22) als MaS fiir die Grofle des Infarkts gelten.

EKG. Aus dem EKG im chronischen Stadium ldsst sich die
Grof3e des Infarkts nur sehr grob abschitzen. Bei Vorderwand-
infarkten bedeutet eine pathologische Q-Zacke in 4 oder 5 aus
den 8 Ableitungen V¢, I und aVL einen groflen Infarkt mit
einer Ausdehnung der Akinesie oder schweren Hypokinesie
iiber mehr als 35% der Zirkumferenz des linken Ventrikels in
einem RAO-Ventrikulogramm.

Zeigt keine oder nur eine Ableitung eine pathologische Q-
Zacke, ist die Ausdehnung des Infarkts klein. Dazwischen gibt
es eine bedeutsame ,,Grauzone“ mit 2 oder 3 befallenen Ablei-
tungen; hier kénnen sowohl kleine aus auch grofle Infarkte
vorliegen.

Bei den Hinterwandinfarkten ist eine Gré8eneinschitzung
noch unsicherer, bei Befall der inferioren, posterioren und
lateralen Ableitungen kann mit einem groflen Inferopostero-
lateralinfarkt gerechnet werden.

Rontgen. Eine einfache Untersuchung zur Beurteilung des
Herzens ist die Rontgenuntersuchung. Sie sollte Grofie und
Form des Herzens beriicksichtigen. Mehrere Autoren konnten
feststellen, dass eine Vergroflerung des Gesamtherzens ein
prognostisch bedeutsamer Faktor ist (Matzdorff 1975; Samek
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et al. 1983; Kaltenbach et al. 1981). Wichtig sind evtl. vorhan-
dene Hinweise fiir Linksherzinsuffizienz (s. Kap. 17).

Die Bedeutung der Echokardiographie fiir die Beurteilung
des Postinfarktpatienten mit schwerem Ventrikelschaden und
mit Ventrikelaneurysma ist insgesamt so grof3, dass ihr ein
eigener Abschnitt gewidmet ist (s. Abschn. 23.1.2).

Ergometrie. Die ergometrische Belastungspriifung wird hau-
fig zur Beurteilung des myokardialen Funktionszustandes des
Herzens herangezogen, sie muss jedoch bei groflem Myokard-
schaden sehr vorsichtig durchgefiihrt werden. Auch darf eine
weitgehend normale korperliche Leistungsfahigkeit nicht tiber
eine schwere himodynamische Funktionsstorung hinwegtau-
schen, was dadurch zu erkléren ist, dass der Organismus durch
eine starke Erhohung der arteriovendsen Sauerstoffdifferenz
eine geringe Forderleistung weitgehend kompensieren kann.
Daraus muss gefolgert werden, dass die Festlegung der ergo-
metrischen Bruttoleistungsfahigkeit keine ausreichende Beur-
teilung des myokardialen Funktionszustandes des Herzens
erlaubt.

Einschwemmkatheteruntersuchung. Wie in Kap. 21 darge-
stellt, konnen heutzutage schon mit relativ einfachen Metho-
den die entscheidenden Groflen der Himodynamik, ndmlich
Herzminutenvolumen und links- und rechtsventrikuldre Fiil-
lungsdriicke in Ruhe und wihrend Belastung, bestimmt wer-
den. Je nach Verhalten von Herzminutenvolumen und Fiil-
lungsdriicken in Ruhe und wihrend Belastung unterscheiden
wir unterschiedliche Stadien einer Funktionsbeeintrachtigung
des Herzens (s. S. 341). Auffallend ist, dass keine gute Korrela-
tion zwischen dem Ausmafl des Ventrikelschadens, z.B.
gemessen als Ejektionsfraktion, und der Hdmodynamik in
Ruhe und bei Belastung besteht (8 Abb. 23.12). Bei Fragen
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B Abb. 23.12. Beziehung zwischen Ejektionsfraktion (EF in %) im
Ruhezustand und dem maximalen Herzminutenvolumen (CO,,., in
I/min) wdhrend Ergometerbelastung bei 300 Postinfarktpatienten
ohne Angina pectoris im chronischen Stadium
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nach der kérperlichen und insbesondere beruflichen Belast-
barkeit von Patienten mit schwerem Ventrikelschaden kann
die zusitzliche Einschwemmbkatheteruntersuchung jedoch von
groflem Nutzen sein.

Objektivierung von Arrhythmien. Bei schlechter Funktion des
linken Ventrikels auf dem Boden eines grofien Infarktes - mit
oder ohne Aneurysma - oder einer diffusen Myokardschadi-
gung, kommen hiufig Rhythmusstorungen vor. Eine Reihe
von Untersuchungen haben den Nachweis erbracht, dass ven-
trikuldre Arrhythmien die Prognose des Postinfarktpatienten
mitbestimmen (Coronary Drug Project Research Group 1973;
Moss et al. 1979). Wichtig ist, dass nicht nur eine Qualifizie-
rung z.B. in verschiedene Lown-Klassen, sondern auch eine
Quantifizierung vorgenommen wird (Bigger u. Weld 1980;
B Abb. 23.13).

Prognostisch signifikante Arrhythmien korrelieren mit
dem Ventrikelzustand (Bethge et al. 1977; Samek et al. 1977;
Thayssen et al. 1982). Multivariate Analysen ergeben jedoch,
dass Rhythmusstérungen auch eine gewisse unabhingige
prognostische Relevanz haben (Hammermeister et al. 1979;
Bigger et al. 1981; Weld et al. 1983, s. Kap. 18).

Indikation zur Koronarangiographie
Liegt ein fortgeschrittenes Stadium einer KHK mit groflem
Herzinfarkt und starker Vergréflerung des Herzens vor, sollten
alle diagnostischen Moglichkeiten ausgeschopft werden. In
den meisten Féllen haben solche Patienten wenig Angina pec-
toris. Die starke Schddigung des linken Ventrikels mit weitge-
hender Vernarbung fithrt dazu, dass der Patient eher an Links-
herzinsuffizienz als an Koronarinsuffizienz leidet.

Solche Patienten haben wegen des schweren Ventrikelscha-
dens eine deutlich reduzierte Prognose. Durch die CASS-Stu-
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B Abb. 23.13. Beziehung zwischen der Haufigkeit der ventrikuldren
Extrasystolen (VES) innerhalb der Lown-Klassen und der kardialen
Letalitat. Von 243 Patienten, die vor dem 40. Lebensjahr einen trans-
muralen Herzinfarkt erlitten hatten, starben wahrend einer Nachbe-
obachtungszeit von durchschnittlich 3,3 Jahren 25 (10,3%)
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die (1984) konnte bestitigt werden, dass gerade diese Patienten
von der aortokoronaren Bypass-Operation profitieren, folglich
ist eine grofiziigige Indikation zur Koronarangiographie ange-
zeigt.

Langzeittherapie

o Auch wenn der schwere Ventrikelschaden bei einem Patienten
mit KHK ganz im Vordergrund steht und wahrscheinlich in
erster Linie die weitere Prognose bestimmt, sollte eine Risiko-
faktorenkorrektur erfolgen.

Leicht einzusehen ist natiirlich, dass eine Behandlung des Risi-
kofaktors Hypertonie das koronarkranke Herz mit schwerem
Ventrikelschaden, das zur Herzinsuffizienz neigt, entlastet.
Eine Reduktion von weiteren Infarkten, z.B. durch Korrektur
einer Hyperlipiddmie, ist natiirlich auch in diesen Fillen ein
wichtiges Anliegen der Sekundédrpravention. Gerade hier wei-
sen neue Ergebnisse darauf hin, dass eine sehr drastische
Lipidoptimierung, z.B. auf LDL-Werte von unter 100 mg/dl,
nicht nur die angiographisch kontrollierte, langfristige Pro-
gression der Koronargefif3sklerose aufhilt, sondern auch tiber
eine ,,Plaquestabilisierung“ schon in den nichsten Jahren die
Héufigkeit weiterer Ereignisse, insbesondere weiterer Infarkte,
reduziert (s. Kap. 56). Diese Moglichkeit sollte auch Patienten
mit schon schwerem Ventrikelschaden nicht vorenthalten
werden. Ahnliche Uberlegungen gelten fiir das Einstellen des
Rauchens.

Insbesondere profitieren Patienten mit schwerem Myo-
kardschaden von der B-Blockade (s. Kap. 41). Die Einleitung
der Therapie muss sorgfiltig kontrolliert erfolgen. Insbeson-
dere zum Zeitpunkt einer klinisch manifesten Herzinsuffi-
zienz ist Zuriickhaltung unter Beachtung der individuellen
Hamodynamik angezeigt.

Hinzu kommt auch aus prophylaktischen Griinden die
ACE-Hemmertherapie (s. Kap. 47), wobei je nach Ausgangs-
situation Prévention oder Therapie der Herzinsuffizienz im
Vordergrund steht; weiterhin verhindern ACE-Hemmer an-
scheinend auch zukiinftige Ereignisse wie den Reinfarkt.

Falls die Patienten durch Angina pectoris oder Herzinsuffi-
zienz symptomatisch sind, kommen aufler Nitraten die ver-
schiedenen Elemente der Herzinsuffizienzbehandlung zur
Anwendung (s. Kap 17); Kernpunkt der Behandlung sind
wiederum ACE-Hemmer, $-Blocker und Aldosteronantagonis-
ten. Kommen - meist im Zusammenhang mit dem Ventrikel-
schaden - Arrhythmien hinzu, muss auf die in Kap. 18 ange-
fithrten Richtlinien verwiesen werden.

Nach Kenntnis von Koronarangiographie und Ventrikulo-
graphie muss die Frage von PCI und aortokoronare Bypass-
Operation gekldrt werden, wobei noch einmal auf die nach-
gewiesene Prognoseverbesserung durch die aortokoronare
Bypass-Operation gerade in dieser Patientengruppe hingewie-
sen werden soll.

Zur Prognoseverbesserung von Postinfarktpatienten bei
schwerem Ventrikelschaden durch ICD Therapie siehe Kap.
51.3.2, S. 1029. Insbesondere nach mehreren Infarkten (seltener
nach einem groflen Infarkt) gibt es hiufig so schwere Ventri-
kelschddigungen mit weitgehend therapierefraktirer Herzin-
suffizienz, dass vor allem bei jiingeren Patienten an eine Herz-
transplantation gedacht werden muss.
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Voraussetzungen fiir eine Transplantation

== Gesundheitsbewusste Lebensweise (Alkohol, Rauchen,

Korpergewicht)

Nachweis mehrerer Dekompensationen

Ausreichend langer Einsatz einer optimalen medika-

mentosen Therapie (ACE-Hemmer, Aldosteronantago-

nisten, Diuretika, 3-Blocker usw.)

= Die konventionellen Revaskularisationssmaoglichkeiten
mussen ausgeschopft sein (DeRose u. Oz 2000;
s.Abschn.17.11)

Die chirurgischen Aspekte der Herztransplantation sind in
Kap. 53 beschrieben. Einer Ausweitung der Transplantations-
indikation bei Patienten mit Endstadien der KHK ist bei der
groflen Héufigkeit dieser Erkrankung, der begrenzten Zahl
der Spenderherzen und den sehr hohen Kosten mit grofler
Zurtickhaltung zu begegnen.

23.3.5 Patienten mit Herzwandaneurysma

K. Schnellbacher

Klinik und nichtinvasive Diagnostik

Angiographisch und echokardiographisch wird bei Vorliegen
eines Infarktes ein Aneurysma definiert als systolische und
diastolische Vorwolbung des Kavums mit akinetischer bzw.
dyskinetischer Kontraktionsstorung, die sich vom kontrahie-
renden Myokard deutlich absetzt. In Einzelfdllen kann das
Aneurysmakavum durch Thromben véllig ausgekleidet sein.

Bei 5-15% der Patienten mit frischem transmuralem
Infarkt muss mit der Entwicklung eines Herzwandaneurysmas
gerechnet werden (Tikiz et al. 2001). Unter einer konsequenten
Reperfusionsbehandlung des akuten Infarktes (Thrombolyse
bzw. Gefaf3dilatation) hat die Haufigkeit der Aneurysmen in
den letzten Jahren jedoch dramatisch abgenommen (Gersh et
al. 2001). Gelingt es, innerhalb der ersten 12 h das Infarktgefaf3
(meist proximale LAD) durch Thrombolyse wieder zu eroft-
nen, reduziert sich die Gefahr einer Aneurysmaentwicklung
von 18,8 auf 7,2% (Tikiz et al. 2001). Verlaufsuntersuchungen in
der frischen Infarktphase zeigten, dass sich die Aneurysmen
bereits in den ersten 14 Tagen des frischen Infarktes ent-
wickeln (Meizlish et al. 1984; Visser et al. 1986).

Entsprechend dem Versorgungsgebiet des R. interventri-
cularis anterior entsteht das Aneurysma am héufigsten
(70-80%) im Bereich der Vorderwand und der Spitze des lin-
ken Ventrikels, in etwa 32% der Fille wird das Septum in das
Aneurysma mit einbezogen (Tikiz et al. 2002, Faxon et al.
1982).

Die Aneurysmahinweise bei der klinischen Untersuchung
(Doppelpulsationen, 3. Herzton oder Galopprhythmus), bei
der EKG-Diagnostik (Anzahl und Breite der QS-Komplexe,
persistierende ST-Hebungen in Ruhe und bei Belastung tiber
das frische Infarktstadium hinaus) und bei der Rontgenunter-
suchung (Ausbuchtung und steiler Abfall des linken Ventrikel-
randbogens, Kastenform, paradoxe Herzrandpulsationen bei
der Durchleuchtung) sind unsicher oder erfassen nur einen
Teil der bestehenden Aneurysmen (Schnellbacher 1984). 2-D-
Echokardiographie und Lavokardiographie sind beziiglich der
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Diagnosestellung und Verlaufskontrolle die sichersten Unter-
suchungsmethoden (s. Abschn. 23.1.3).

Das Krankheitsbild kann individuell sehr unterschiedlich
sein; neben vollig asymptomatischen, gut leistungsfihigen
Patienten ist bei 23-27% der Patienten mit einer klinischen
Herzinsuffizienz, bei etwa 70% mit einer méglichen Angina
pectoris und bei etwa 28% der Patienten mit bedeutsamen
Herzrhythmusstérungen zu rechnen (Faxon et al. 1982). Ent-
sprechend dem Kklinischen Krankheitsbild differieren auch
die hdmodynamischen Befunde von hochpathologisch schon
im Ruhezustand bis zu Normalwerten auf hohen Belastungs-
stufen.

e Beim chronischen Herzwandaneurysma kommt der Aneurys-
madiagnose an sich keine eigenstandige prognostische Be-
deutung mehr zu. Bei gleicher Infarktausdehnung bzw.
gleicher Ejektionsfraktion unterscheidet sich die Langzeit-
prognose bei Patienten mit und ohne Aneurysmabildung
nicht (Hochmann et al. 1994; Faxon et al. 1982, 1986; Cohen u.
Vogel 1986).

Die Gefahr einer Ventrikelperforation besteht im chronischen
Aneurysmastadium nicht. Obwohl sich bei etwa 30% der
Patienten intramurale Thromben echokardiographisch nach-
weisen lassen, scheinen arterielle Embolien eher selten zu sein
(Edwards 1981; Faxon et al. 1986).

Fiir den weiteren klinischen Verlauf und die Prognose sind
Patientenalter, Funktionszustand des Restmyokards, die beste-
hende Symptomatik insbesondere einer Herzinsuffizienz,
das Vorliegen von bedeutsamen Herzrhythmusstérungen und
von Mehrgeféflerkrankungen entscheidend (Faxon et al. 1982).
Je nach Risikoprofil kann die Langzeitprognose giinstig oder
schwer beeintrichtigt sein; fiir definierte Risikogruppen lie-
gen die 5-Jahres-Uberlebensraten zwischen 90% und 100%
(Schnellbacher 1984).

Im chronischen Verlauf muss mit einer langsam abneh-
menden Leistungsbreite der Patienten und zunehmenden kli-
nischen Symptomatik gerechnet werden; um eine Uberlastung
des Restmyokards zu verhindern, sollten auch bei weitgehend
asymptomatischen Patienten ein forciertes korperliches Trai-
ning und korperlich schwere Dauerbelastungen gemieden
werden.

Indikation zur Koronarangiographie

Insbesondere wegen des meist vorhandenen groflen Ventrikel-
schadens sollte die Indikation zur Koronarangiographie grof3-
ziigig gestellt werden. Die koronarangiographische Abklarung
ergibt bei etwa 33% der Patienten eine 1-Gefdflerkrankung, bei
33% eine 2- und bei 33% eine 3-GefdfSerkrankung.

Langzeittherapie

Die medikamentose Therapie der Patienten richtet sich nach
der klinischen Symptomatik; eine Antikoagulanzientherapie
istin den ersten 3-6 Monatenn v. a. bei stattgehabter arterieller
Embolie und bei Patienten mit sehr schlechter Ventrikelfunk-
tion, indiziert.

Aneurysmektomie bei Patienten nach Herzinfarkt (s. Kap. 52).
Bei schwerem Ventrikelschaden nach ausgedehntem Myokard-
infarkt kann der Myokardverlust durch die Operation nicht
entscheidend korrigiert werden. Ein Aneurysma per se stellt
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somit auch keine Operationsindikation dar. Folgende Symp-
tome und Situationen sollten bei der Indikationsstellung
beriicksichtigt werden:

Chronische Herzinsuffizienz. Operiert werden sollten nur Pa-
tienten mit schwerer klinischer Symptomatik (NYHA-Stadium
III und IV), bei denen sich aufgrund des echokardiographi-
schen bzw. angiographischen Befundes ein klares Operations-
ziel fiir die Aneurysmektomie ergibt. Patienten mit einer diffu-
sen Schidigung des Restventrikels sollten nicht operiert
werden, da die operativen Ergebnisse oft nicht besser sind als
die der medikamentdsen Therapie. Die Prognose nach der
Operation wird durch den Zustand des Restventrikels und eine
moglichst vollstindige Revaskularisation bestimmt (Louagie
et al. 1989).

Angina pectoris. Bei Patienten mit einer limitierenden Angina
pectoris ergibt sich bei Vorliegen einer Mehrgefiflerkrankung
mit entsprechenden Operationszielen die Indikation zur aor-
tokoronaren Bypass-Operation (Louagie et al. 1989), bei giins-
tigen Voraussetzungen in Kombination mit einer Aneurysm-
ektomie. Bei Patienten mit Angina pectoris ist die Indikation
zur Aneurysmektomie ohne gleichzeitige Bypass-Operation,
insbesondere auch bei Patienten mit einer 1-Gefdf8erkrankung,
wegen des unsicheren Erfolges mit grofler Zuriickhaltung zu
stellen.

Lebensbedrohliche Herzrhythmusstérungen. Auch bei diesen
Patienten ist wegen des erh6hten Operationsrisikos und des
unsicheren Erfolges die Indikation zur alleinigen Aneurysm-
ektomie mit grofler Zuriickhaltung zu stellen, da die fiir die
Herzrhythmusstorungen verantwortliche Grenzzone zwischen
Myokard und Narbengewebe nicht exzidiert wird.

Arterielle Embolien. Eine Indikation zur Operation ist gege-
ben, wenn es trotz Antikoagulanzientherapie zu rezidivieren-
den Embolien kommt. Der alleinige Nachweis von Thromben
im linken Ventrikel stellt keine Operationsindikation dar.

Prophylaktische Operation. Bei asymptomatischen Patienten
ergibt sich auch beim Nachweis grofSer Aneurysmen - keine
Indikation fiir eine prophylaktische Operation. Im Einzelfall
kann eine Operationsindikation — bei guter Operabilitit des
Aneurysmas - im Falle einer deutlich gestérten Himodynamik
oder Herzvergroflerung bzw. beim Vorliegen hochgradiger Ste-
nosen des zweiten und dritten Koronargefifes gegeben sein.

Falsches Aneurysma. Das falsche Aneurysma entsteht als
Infarktfolge durch eine gedeckte Perforation; wegen der auch
im chronischen Verlauf weiter bestehenden Rupturgefahr stellt
das falsche Aneurysma immer eine Indikation fiir eine opera-
tive Korrektur dar.

0 Die persistierende Angina pectoris bei 2- oder 3-GefaBBerkran-
kung ist die haufigste Indikation (42-62%) zur operativen
Intervention, gefolgt von der schweren chronischen Herzin-
suffizienz (10-23%), der Kombination Angina pectoris plus
Herzinsuffizienz (20%) und schweren, mit anderen Maf3nah-
men nicht zu kontrollierenden Herzrhythmusstérungen
(8-13%).
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Im Einzelfall hat sich die Indikation zur Aneurysmektomie zu

orientieren an (Schnellbacher u. Schmuziger 1984):
den gegebenen anatomischen Voraussetzungen und den
daraus resultierenden chirurgischen Moglichkeiten,
den Ergebnissen der konservativen Therapie,
der operativen Friihletalitdt innerhalb der ersten 30 Tage
(die perioperative Friihletalitdt liegt in den letzten Opera-
tionsserien wohl unter 5% (Castiglioni et al. 2002; Bartels
et al. 2000); ein erhghtes Operationsrisiko haben Patien-
ten, die notfallméflig oder innerhalb der ersten 2 Monate
nach Infarkt operiert werden miissen, Patienten, bei denen
eine gleichzeitige Bypass-Operation mit vollstindiger
Revaskularisation nicht méglich ist, und solche mit zusitz-
lichen operativen Korrekturen wie notwendigem Mitral-
klappenersatz oder VSD-Verschluss nach Septumruptur,
Patienten mit einem schlechten Funktionszustand des
Restmyokards bzw. mit klinisch schwerer chronischer
Herzinsuffizienz (Ural et al. 2002),
dem Langzeitverlauf nach operativer Intervention (5-Jah-
res-Uberlebensrate bei Patienten, bei denen die Angina
pectoris Hauptindikation zum operativen Eingriff war,
75%; bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz 52%),
der erreichbaren Verbesserung der klinischen Symptoma-
tik und der objektiven Funktionsparameter.

23.3.6 Zusammenfassung der Diagnostik-
und Therapieverfahren in den

einzelnen Postinfarktgruppen

Die ausfiihrlich besprochenen Diagnostik- und Therapiericht-
linien fiir die einzelnen Postinfartkgruppe sind in Tabelle 23.5
noch einmal zusammengefasst. Dabei soll noch einmal er-
wihnt werden, dass es selbstverstdndlich Ubergidnge zwischen
den einzelnen Gruppen gibt und viele Patienten das Merkmal
von 2 oder mehr Gruppen erfiillen, entsprechend konnen sich
auch die Diagnostik- und Therapieelemente aufsummieren.
Hiufig wird auch die Summe der symptomatischen und pro-
gnoseverbessernden Medikamente so grofl sein, dass der
Patient davor zuriickschreckt. Im Interesse einer verbesserten
Compliance mag es dann in Einzelfillen ratsam sein, sich auf
das Wichtigste zu beschrdnken.

Zusammenfassung

Fur alle Postinfarktgruppen gilt, dass die Korrektur von Risi-
kofaktoren und ein gesunder Lebensstil im Vordergrund
unserer Bemuihungen stehen muss (s. Kap. 56). Vor nicht all-
zu langer Zeit wurde die Korrektur eines Risikofaktors wie
z.B. der Hyperlipdé@mie bei schon manifester — meist fortge-
schrittener — KHK vielfach als zu spat einsetzend und damit
sinnlos angesehen. Hinzu kam meist das Argument, dass
der Patient flr praventive Mal3nahmen ja auch zu alt sei.

In der Zwischenzeit hat die Argumentation eine umge-
kehrte Richtung eingeschlagen: Gerade bei manifester und
fortgeschrittener Erkrankung muss alles getan werden, um
ein weiteres Fortschreiten der Grunderkrankung und das
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Auftreten damit verbundener weiterer Komplikationen zu
verhindern. Dieses gilt selbstverstandlich auch fur diejeni-
gen Patienten der verschiedenen Untergruppen, die einer
PTCA oder Bypass-Operation zugefiihrt wurden.

H&ufig wird bei Koronarpatienten mit Bypass-Operation
oder PTCA ein groBBer Aufwand betrieben. Bei dem haufig
sehr beeindruckenden Erfolg dieser MaBnahmen, mit
denen akut hédufig eine vollstandige Beschwerdefreiheit des
Patienten erreicht wird, geraten einfache MaBnahmen wie
z.B. die Lipidoptimierung, die das Langzeitergebnis ab-
sichern mussen, oft zu sehr in den Hintergrund. Korrektur
der Risikofaktoren, medikamentdse Langzeittherapie und
interventionelle MaBnahmen wie PTCA und Bypass-Chirur-
gie mussen innerhalb eines umfassenden Therapiekonzep-
tes aufeinander abgestimmt sein.
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